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OZET

SIZOFRENIDE SEMPTOMATIK REMISYONUN BELIRLEYICIiLERI:
BILISSEL iSLEVLER, POZITIiF VE NEGATIF BELIRTILER, TEDAVI
UYUMU VE DiGER KLINiK OZELLIiKLER iLE iLiSKiSi

Giris: Sizofreni, bilissel islev bozukluklarinin da eslik ettigi birgok belirtinin bir arada
goriildiigli, yasam kalitesini olumsuz etkileyen, morbidite ve mortaliteyi artiran agir
bir mental bozukluktur. Sizofrenide hastaligin seyri ve siddeti bireysel farkliliklar
gostermektedir. Belirtilerin belli bir siire boyunca kontrol altinda oldugu ve kisinin
islevselliginin atak donemlerine gore daha iyi oldugu semptomatik remisyon

donemleri, sizofreni hastalarinda en 6dnemli tedavi hedefleri arasindadir.

Yontem: Psikoz polikliniginde diizenli takip edilen 122 hasta icerisinden 10 yillik
uzunlamasina bir izlem siireci sonunda tekrar degerlendirilen 34 hastanin hem 10 yil
onceki, hem de giiniimiizdeki sosyodemografik ozellikleri, klinik parametreleri ve
biligsel islevleri ile simdiki semptomatik remisyon durumu arasindaki iliski analiz

edilmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 34 hasta katilmistir. Katilimcilardan 17 tanesinin
(9%50.0) semptomatik remisyonda oldugu bulunmustur. Giintimiizdeki semptomatik
remisyon durumu ile giiniimiizdeki Klinik Global Izlenim Olgegi (CGI), Pozitif ve
Negatif Belirtiler Olgegi (PANSS), Sizofreni Hastalarinda Yasam Niteligi Olcegi
(SYNO), Akil Hastaligina I¢goriisiizliik Olcegi (AHIO) puanlar ile bilissel islevlerden
Iz Siirme Testi-A (IST-A), Iz Siirme Testi-B (IST-B), Say1 Sembol Testi (SST),
Wisconsin Kart Egleme Testi- Toplam hata (WCST-H), Say1 Menzili Testi- Geriye
dogru (G-SMT), Isitsel Uglii Sessiz Harf Siralama Testi (IUSHST), Stroop Testi-
Interferans Siiresi (ST-I) ve interferans hatalar1 (ST-IH) puani iliskili bulunmustur.
Giiniimiizdeki semptomatik remisyon ile, 10 y1l 6nceki CGIl, PANSS Negatif Belirtiler
Alt Olgegi (PANSS -), Calgary Depresyon Olgegi (CDO), SYNO ve AHIO, bilissel
islevlerden IST-A, IST-B, SST, WCST-Kategori sayist (WCST-K) puanlari iliskili

bulunmustur.

Sonu¢: Semptomatik remisyon ile hem 10 yil once, hem de giinlimiizde iliskili

bulunan hastalik siddeti, negatif semptomlar, i¢gorii diizeyi ve bilissel islevlerden
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islemleme hizi semptomatik remisyon igin tutarli ongordiiriiciiler olabilir. 10 yil
oncesinde degerlendirilmemis olan, ancak giinimiizdeki degerlendirmede
semptomatik remisyon ile iligkili bulunan egitim yil1, tedavi uyumu, islevsellik diizeyi
ve gecmisteki semptomatik remisyon hali de uzun donemde semptomatik remisyonu

Ongordiirebilir.

Anahtar Kelimeler: Sizofreni, bilissel islevler, semptomatik remisyon.
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ABSTRACT

SYMPTOMATIC REMISSION PREDICTORS IN SCHIZOPHRENIA:
ASSOCIATION WITH COGNITIVE FUNCTIONS, POSITIVE AND
NEGATIVE SYMPTOMS, TREATMENT ADHERENCE AND OTHER
CLINICAL VARIABLES

Objective: Schizophrenia is a severe mental disorder that negatively effects to life
quality and increases morbidity and mortality. In the course of disease, plenty of
symptoms may occur, clinical course and severity of disease vary from person to
person. Patients’ functioning and symptoms are improved in symptomatic remission
status, hence symptomatic remission is one of the most important treatment goal in

schizophrenia.

Methods: Amongst the outpatient clinic, 122 patients were selected who evaluated in
respect to clinical and cognitive features at baseline. After 10 years follow-up period,
34 patients re-evaluated in respect to sociodemographic, clinical and cognitive features

and association with symptomatic remission status.

Findings: A total of 34 patients were interviewed in this study. According to RSWG
criterion, 17 of patients (%50.0) were in symptomatic remission. Actual Clinical
Global Impressive Scale (CGI), Positive and Negative Symptom Scale (PANSS),
Quality of Life Scale (QLS), Scale to Assess Unawareness of Mental Disorder, Trail-
Making Test A and B (TMT-A, TMT-B), Digit Symbol Substition Test (DSST),
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) total errors, Digit Span Test (DST) backward,
Auditory Consonant Trigrams Test (ACT), Stroop Color and Word Test (SCWT)
interference and interference error scores were related to actual remission status. In
addition, baseline CGI, PANSS negative subscale (PANSS - ), Calgary Depression
Scale for Schizophrenia (CDSS), Quality of Life Scale (QLS), Scale to Assess
Unawareness of Mental Disorder, Trail-Making Test Aand B (TMT-A, TMT-B), Digit
Symbol Substition Test (DSST) and WCST category scores. were also found that

related to actual symptomatic remission status.

Conclusion: Both baseline and after 10 years follow-up, severity of ilness, negative

symptoms, insight and processing speed may be consistent predictors of symptomatic
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remission. Despite lack of baseline evaluation, education status, treatment adherence,
baseline remission status and functionality may related to long term symptomatic

remission status.

Keywords: Schizophrenia, cognitive functions, symptomatic remission.
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1. GIRIS, AMAC VE HIPOTEZLER

Sizofreni, hastalarin biiyiik kisminda hastaligin degisken asamalarinda biligsel
islev bozukluklariin yer aldig1 yapisal ve islevsel bir beyin hastaligidir (1). Diinya
capinda 21 milyon kisinin sizofreniden muzdarip oldugu diistiniilmekte olup
sizofreninin klinik belirtileri ve yasam boyu siireklilik arz edebilen gidisati, onu tiim
diinyada en fazla engellilige neden olan 15 hastaliktan birisi yapmaktadir (2,3). Bazi
olgularn klinigi oldukga agir seyretmekte ve tekrarlayan, siirekli hastane yatigi
gerektirmekte iken bazi olgularda tek bir atagin ardindan tam bir remisyon ve

iyilesme goriilebilmektedir (4).

Sizofreni belirtilerinde en az alt1 ay boyunca siiren ve belirtilerin varsa da
kisinin giinliik yasam aktivitelerini kisitlamayacak yogunlukta oldugu iyilik hali
olarak tanimlanabilecek semptomatik remisyon kavrami, sizofrenide en onemli
birka¢ tedavi hedefi arasindadir (5,6).

Bilissel islev bozukluklari, sizofrenide ¢ekirdek belirtiler arasinda kabul
edilir. Dikkat, 6grenme, galigsma bellegi, problem ¢6zme, dil ve yiiriitiicii islev gibi
alanlarda goriilen yetersizlikler kisinin giinliik yasamini, sosyal becerilerini ve isyeri
performansini etkileyen baslica bilissel islev bozukluklarindandir (7,8). Bununla
birlikte, bilissel islevler ile semptomatik remisyon arasindaki baglantilar, 6zellikle
hangi bilissel islev alt gruplarinin siiregen bir semptomatik durumu ile iliskili oldugu,

daha az calisilmis ve kesfedilmeyi bekleyen bir alan olarak goze ¢arpmaktadir (9).

Cok cesitli ve zengin bir klinige sahip olan sizofrenide semptomatik remisyon
her hasta i¢in kolay ulasilabilen bir klinik durum olmayabilir. Semptomatik remisyon
durumu ile hastalara ait bazi sosyodemografik 6zellikler, bir takim klinik
parametreler ve klinik 6lgek sonuglari ile se¢ilmis bilissel testlerdeki yiiksek

performans daha fazla iligkili olabilir.

Bu ¢alismanin temel amaci, hastalarda 10 y1l 6nce ve giiniimiizde yapilmis
olan klinik degerlendirmeler sonucunda semptomatik remisyon ile iligkisi olan
sosyodemografik ozellikler, klinik parametreler ve bilissel islev testlerini ortaya

koymak ve hem 10 y1l 6nce, hem de giiniimiizde semptomatik remisyon



durumundaki bireylerde one ¢ikan degiskenleri saptamaktir. Ayn1 zamanda
semptomatik remisyon durumundan bagimsiz olarak, degerlendirilen tiim hastalarin
10 y1l dncesinden giiniimiize klinik parametrelerinin ve biligsel test performanslariin
degisimini karsilastirmak ve kronik donem sizofreni hastalarinda 10 yillik siirenin
Klinik parametreler ve bilissel islevler tizerine etkilerini aragtirmak, ¢aligmanin diger

amaclar1 arasindadir.

Birinci Hipotez: Semptomatik remisyonda olan bireylerin 10 y1l dncesinde
degerlendirilmis olan biligsel islevleri, semptomatik remisyonda olmayan bireylere

gore daha 1yidir.

Ikinci Hipotez: Semptomatik remisyonda olan bireylerin giiniimiizde degerlendirilen

biligsel islevleri, semptomatik remisyonda olmayan bireylere gore daha iyidir.

Uciincii Hipotez: 10 yil énce semptomatik remisyonda olan bireylerin giiniimiizde

de semptomatik remisyon durumunda olma olasilig1 daha yiiksektir.

Dordiincii Hipotez: Semptomatik remisyonda olan bireylerin tedavi uyumu,

semptomatik remisyonda olmayan bireylere gore daha fazladir.

Besinci Hipotez: Semptomatik remisyonda olan bireylerin kisisel ve sosyal

islevselligi, semptomatik remisyonda olmayan bireylere gore daha yiiksektir.

Altinc1 Hipotez: Semptomatik remisyonda olan bireylerin yasam kalitesi,

semptomatik remisyonda olmayan bireylerden daha yiiksektir.

Yedinci Hipotez: Semptomatik remisyonda olan bireylerin hastalik i¢goriisii,

semptomatik remisyonda olmayan bireylerden daha yiiksektir.

Sekizinci Hipotez: Semptomatik remisyondan bagimsiz olarak, hastalarin 10 y1l

icerisinde bilissel islevlerinde anlamli bir degisiklik olmayacaktir.

Dokuzuncu Hipotez: Hastalik baslangi¢ yasi daha erken olan, tedavisiz gecen
psikoz siiresi ve hastane yatis1 daha fazla olan bireylerde semptomatik remisyon daha

seyrek gortliir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Sizofreni Tanimi ve Tarihcesi

Sizofreni siklikla geng eriskinlik doneminde baslayan, kisinin kendisi ve

gevresi igin yikici sonuglara neden olabilen agir bir mental bozukluktur (10).

Sizofreni ¢ekirdek belirtileri arasinda pozitif bulgular olarak isimlendirilen,
kisinin gergek ile baglantisinin kayboldugu psikotik bulgulari iceren deliizyon ve
haliisinasyonlar, negatif bulgular olarak isimlendirilen sosyal i¢e ¢ekilme, spontan
konusmada azalma, motivasyon eksikligi, anhedoni, tekdiize ses tonu ve donuk bir
yiiz ifadesiyle kendini belli edebilen kiintlesmis duygulanim ile dikkat, 6grenme,
problem ¢6zme Ve ¢alisma belleginde bozulmalar ile karakterize biligsel belirtiler yer

alir (11,12).

Sizofreni belirti kiimelerine ait bulgularin isaret edildigi, tarihin ¢ok eski
donemlerinde yazilmis Cince belgeler, Hinduizme ait VVeda kitabeleri, Yunan
mitolojisindeki bazi metinler giinlimiizde tanimlanmis olan sizofreni spektrumundaki
bozukluklarin ¢ok eskiden beri bilindigine delalet etmektedir (13).

Giliniimiizdeki sizofreni kavrami, 6zellikle son birkag yiizyilda ¢esitli bilim
insanlarimin katkilari ile sekillenmistir. Alman kdkenli bir bilim insan1 olan Emil
Kraepelin, genglik yillarinda baglayan, psikotik bulgularin 6ncesinde ortaya ¢ikan
yavas ancak ilerleyici bir sosyal ve biligsel gerileme tablosunu “dementia praecox”

olarak adlandirmistir (14,15).

Alman kokenli baska bir bilim insan1 olan Eugen Bleuler, Kraepelin’in
tanimladig1 dementia praecox yerine, zihin yarilmasi anlamina gelen sizofreni
kavramini ortaya koymus, farkli ve heterojen bir grup hastaligin i¢inde oldugu
“sizofreniler grubu” bashigini tanimlamistir (16). Bleuler’ e gore, sizofrenide temel
belirtiler olarak duygulanimda ve ¢agrisimlarda (diisiince yapisinda) bozukluklar,
tekdiizelik (otizm) ve ambivalans goriiliirken, eslik eden bulgular olarak alg1

(deliizyon ve haliisinasyon) ve bilissel islev bozukluklari mevcuttur (17).



Amerikan Psikiyatri Birligi (APA)’ nin benimsedigi siniflandirma sistemi olan
DSM (Diagnostical Statistically Manual)’ nin en giincel versiyonu olan DSM-V
(2013), sizofreni icin “sizofreni spektrumu” kavramina, Diinya Saglhik Orgiitii’ niin
kabul ettigi ICD (International Classification of Diseases)’ nin yeni yayimlanan son
stirimii ICD-11 (2022) ise “sizofreni ve diger primer psikotik bozukluklar” kavramina
yer vermektedir. Bu kavramlar, giincel tanisal siniflandirmalarda halen kullaniliyor
olsa da temel Ozellikleri, boyutsal belirleyicileri, global erisimi, gegerlilik ve
giivenilirlikleri siire¢ igerisinde diizenlenmis ve gelistirilmistir (18). Tablo-1" de

sizofreni i¢in DSM-V, Tablo-2’ de sizofreni igin ICD-11 tani kriterleri sunulmustur.

Tablo-1: Sizofreni DSM-V Tam Kriterleri

A. Asagidaki belirtilerden iki ya da daha fazlasindan her biri, bir aylik ( basariyla
tedavi edilmis ise daha kisa stire) periyodun 6nemli bir boliimiinde mevcuttur.

Bunlardan en az bir tanesi (1), (2) veya (3) numarali belirtilerden birisi olmalidir.
1. Sanrilar
2. Varsanilar

3. Daginik konusma (6rnegin siklikla konudan sapma veya anlasilamaz sekilde

konusma)

4. Tleri derecede daginik davranis ya da katatoni

5. Negatif belirtiler (duygusal katilimin azalmasi veya katilimin olmamasi)

B. Bozuklugun baslangicindan beri gegen zamanin biiyiik bir boliimiinde is, kisiler
arasl iligkiler ya da 6z bakim gibi, bir ya da birden fazla temel alanda islevsellik
diizeyi, bu bozuklugun baslangicindan 6nce ulasilmig diizeyin belirgin olarak
altindadir (ya da cocukluk ya da ergenlikte baslamissa kisiler arasi, okul ya da isle

ilgili islevsellik beklenen diizeye ulagilamaz).




C. Bozuklugun siireklilik arz eden bulgular1 en az alt1 ay siirer. Bu alt1 aylik evre,
A tani 6l¢iitiinii karsilayan, en az bir aylik (basariyla tedavi edilmigse daha kisa
stire) belirtileri (agik evre belirtilerini) kapsamalidir. (Prodromal ve rezidiiel
belirtilerin evreleri kapsanabilir). Bu bozukluk, prodromal ya da rezidiiel evreleri
sirasinda yalnizca negatif belirtilerle ya da bu hastaligin A tani 6lgiitiinde siralanan
iki ya da daha ¢ok belirtinin esik alt1 diizeyleri ile (6rnegin yadirganacak kadar

fazla olagan dis1 inanglar, olagan disi1 algisal deneyimler) kendini gosterebilir.

D. Sizoaffektif bozukluk, psikotik 6zellikli depresyon ya da bipolar duygudurum
bozuklugu dislanir. (Asikar evre belirtileriyle es zamanli olarak major depresyon
ya da mani dénemleri ortaya ¢itkmamistir; ya da asikar evre belirtilerinin oldugu

sirada duygudurum dénemleri ortaya ¢ikmigsa dahi bunlar hastaligin asikar ve

rezidiiel donemlerinin toplamindan daha seyrektir.)

E. Bu bozukluk, bir maddenin (6rnegin koétiiye kullanilan bir madde veya ilag) ya

da baska bir saglik durumunun fizyolojik etkileri ile daha iyi agiklanamaz.

F. Otizm spektrumu kapsaminda bir bozukluk ya da ¢ocukluk doneminde baslayan
bir iletisim bozuklugu 6ykiisii varsa, sizofreni tanis1 konabilmesi i¢in gerekli diger
belirtilerin yaninda belirgin sanrilar ya da varsanilar da en az bir aydir (basariyla

tedavi edilmigse daha kisa siire) mevcutsa, ayrica sizofreni tanisi konur.




Tablo-2: Sizofreni ICD-11 Tam Kriterleri

Temel (Gerekli) Ozellikler:

e Asagidaki semptomlardan en az ikisi (bireyin kendisi tarafindan bildirilen veya
klinisyen ya da bir baskasi tarafindan gozlemlenen) 1 ay ya da daha fazla siiredir
mevcut olmalidir. Nitelenen semptomlardan en az birisi a-d maddeleri arasindan

olmalidir.

a. Persistan sanrilar (6rnegin biiyiikliik sanrilari, referans sanrilari, kotiiliik gorme

sanrilart)

b. Persistan varsanilar (en sik isitsel olmakla birlikte herhangi bir duyusal modalite ile

iliskili olabilir)

c. Dezorganize diisiinceler (yapisal diisiince bozuklugu; 6rnegin tegetsellik ve
cagrisimlarin kaybolmasi, uygunsuz konusma, neolojizm) Agir durumlarda, kisinin

konugmasi anlasilamayacak kadar dagmiktir “ Sozciik salatas1”.

d. Etkilenme, kontrol edilme veya edilgenlik yasantilar: (Kisinin hisleri, diisiinceleri,
diirtiileri ve eylemleri kendisi tarafindan olusturulmaz, kendi zihnine baskalar1
tarafindan yerlestirilmistir veya kisinin zihninden baskalar1 tarafindan ¢ekilmistir;

ya da diistinceleri bagkalar: tarafindan yayinlanmaktadir.)

e. Negatif semptomlar; affektif diizlesme, aloji, konusmada duraksama, avoliisyon,

asosyallik ve anhedoni gibi.

f. Agir dezorganize davranislar; amaca yonelik aktiviteyi engelleyecek nitelikte
(6rnegin tuhaf veya amagsiz goriinen davranislar, organize hareket edebilmeyi

engelleyen ongoriilemez veya uygunsuz duygusal yanitlar.)




g. Psikomotor rahatsizliklar; katatonik huzursuzluk veya ajitasyon, postiir alma,
balmumu esnekligi, negativizm, mutizm ya da stupor gibi. Not: Eger sizofreni
baglaminda tam bir katatoni sendromu meydana geldiyse, ayn1 zamanda “Bagka Bir

Ruhsal Bozukluk ile Iliskili Katatoni tanis1 secilmelidir.

e Bu semptomlar bagka bir tibbi durumun (6rnegin beyin tiimorii, madde veya ilacin
(6rnegin kortikosteroidler) santral sinir sistemine etkisine veya yoksunluk

bulgularia (6rnegin alkol) baglh degildir.
Sizofreni icin Gidisat Belirleyicileri:

Sizofreni seyrini tanimlamak i¢in, hali hazirda sizofreni tani kriterlerinin karsilanip
kargilanmadigini belirten ya da su anda hastaligin kismi veya tam remisyonda olup
olmadigina isaret eden hastalik gidisat belirleyicilerine basvurulabilir. Gidisat belirleyicileri
ayn1 zamanda mevcut atagin ilk atak olup olmadigini, bunun gibi ¢oklu ataklar olup

olmadigini veya semptomlarin belli bir zaman diliminden bu yana kesintisiz bi¢imde var

olup olmadigini ifade etmek i¢in de kullanilabilir.

2.2. Sizofreni Patofizyolojisi

Sizofreniyi “dementia praecox”, yani erken bunama olarak tarifleyen
Kraepelin’ e gore bu hastalik, nérodejeneratif bir dogaya sahip olup basladiktan sonra
biligsel yikim ilerleyici bir seyir gostermekteydi. Norodejeneratif hastaliklarda
beklenen sinaptik ve néronal yapilarda olusan hasarin yerini alan, gliozis ve skar
dokusu sizofreni hastalarinin histopatolojik incelemelerinde gosterilememistir(19).
Takip eden yillarda sizofreninin ndrogelisimsel bir hastalik oldugu goriisii daha ¢ok
kabul goriir hale gelmistir. Yapilan ¢alismalar, sizofrenide beyinde 6zellikle prefrontal
ve temporal bolgelerde asiri sinaptik kirpilma ile giden ve gri cevher dokusunda
azalmanin meydana geldigi, beyin gelisiminin sekteye ugradigi bir nérogelisimsel
stirecin varhigin1 desteklemektedir (14). Bu siirecin sekteye ugramasinda immun
sistem aktivasyonunun, plasental islev bozuklugunun ve fetal epigenetik yapinin rolii

oldugu ileri siiriilmektedir (20).



Sizofreni gelisimi ile baglantili bu norogelisimsel bozukluk, yasamin ilk
yillarinda motor ve dil yetilerinin kazanildigr temel gelisim basamaklarinda
gecikmelere neden olur (21). Okul ¢aginda akademik basari, iletisim ve sosyal
iliskilerde giicliikkler de siklikla goriiliir (22). Bu giicliikkler nedeni ile islevselligi
olumsuz etkilenen bireylerin yardim arama davranisi gosterdigi, prodromal evre olarak
isimlendirilen donemde klinik tanm1 esigine ulagmayan bazi pozitif ve negatif
semptomlar olsa da sizofreni tanisina gétiiren siirecin klinik yansimasi olan ilk psikotik

atak, genelde ergenlik ve erken yetiskinlik ¢agina denk gelir (23).

Erken norogelisimsel siireclerde baglayan sinaptik baglantilarda artis ¢ocukluk
¢ag1 boyunca devam ederken, adolesan donemde beyin dokusunda meydana gelen
yapisal ve islevsel yeniden yapilanma siirecinde bu sinaptik baglantilarin yaklasik
yarist budanir (24). Sizofrenide beyinde fizyolojik olarak gerg¢eklesmesi beklenen bu
yapisal ve islevsel diizenlemeler normalden sapma gostererek anormal noronal

organizasyona ve gri cevher dokusunda azalmaya neden olmaktadir (25,26).

Sizofreni patomorfolojisinde frontal, temporal ve limbik sisteme ait gri cevher
dokusunda kayiplar mevcuttur (27). Es zamanli olarak derin beyaz cevher
baglantilarinda azalma da dikkati ¢ekmektedir (28). Toplam beyin hacminde azalma,

tiglincii ve dordiincii ventrikiillerde genisleme de sik goriilen bulgular arasindadir (29).

Uzun yillardir sizofreni klinik tablosunu olusturan temel patofizyolojik
mekanizmanin dopaminerjik sistemdeki kusurlardan kaynaklandigi varsayimi
egemendir. Sizofreninin farmakolojik tedavisi yaklagik 70 yillik bir ge¢mise
dayanmakla birlikte, klinik kullanimda olan farmakolojik ajanlarin hepsinin etki
mekanizmasi bir noktada dopaminerjik D2 reseptoriiniin parsiyel ya da tam blokajina
dayanir (30). Buna ragmen, ozellikle fonksiyonel kayiplara neden olan negatif
belirtiler ve biligsel islev bozukluklarinda antipsikotiklerin faydasi olduk¢a smirlidir
(23).

Sizofrenide pozitif belirtiler, beyindeki striatal bolgede artmis presinaptik
dopamin sentezine bagli olarak ortaya c¢ikmaktadir (31). Molekiiler goriintiileme
caligmalarinda saglikli kontrollerle kiyaslandiginda, sizofreni hastalarinin striatal

dopamin sentez ve salimim kapasitesinin arttigi ve ayni zamanda amfetamin



verilmesinin ardindan daha fazla dopamin salinan bireylerde pozitif belirtilerin daha
siddetli oldugu gosterilmistir (32,33). Striatal dopamin seviyesinin baskilanmasi veya
bu bolgedeki dopaminerjik reseptorlerin bloke edilmesi ile sizofrenide pozitif

belirtilerin diizeldigi goriilmistiir (34).

Dopaminerjik ndronlar, disaridan gelen uyaranlarin bireyin zihninde uygun bir
sekilde islenmesini ve igsel tasarimlara doniismesini saglar. Sizofrenide mezostriatal
bolgedeki dopaminerjik néronlarin fonksiyonu bozulmustur. Bu néronlarin dogru
calismamasi, dopaminerjik sinyalin dis kaynakli bir uyaran ile eslesememesine ve

sonug olarak hatali ¢ikarimlarin iiretilmesine neden olur (35,36).

Son zamanlarda sizofreni patofizyolojisinde dopaminerjik sistemin yaninda
glutamaterjik, GABAerjik, serotonerjik sistemin islevleri de 6n plana ¢ikmaktadir
(37). Negatif belirtilerin ortaya ¢ikmasinda, GABAerjik ara néronlar iizerine bulunan
NMDA reseptorleri tarafindan diizenlenen glutamaterjik yolaklarin kusurlu
aktivitesinin rolii oldugu One sitrilmistir (38). Bu reseptorlerin  ve
norotransmitterlerin etkisi ile diizenlenen noéronal senkronizasyonun bozulmasi,

negatif belirtiler ve bilissel islev bozukluklari ile iliskilendirilmistir (39,40).

2.3 Sizofreni Etiyolojisi

Multiple-hit hipotezi, sizofreninin genetik duyarlilik zemininde, g¢evresel
etkenlerin zamana baglh olarak norogelisim siirecine miidahalesi sonucunda ortaya
ciktigini ileri siirer (41). Bu hipotez ile uyumlu olarak birgok faktdriin sizofreni

gelisimindeki rolii aragtirilmistir.

Genetik :  Genom boyu iliskilendirme c¢alismalar1 (GWAS) sonucunda saptanan ve
sizofreni ile iligkilendirilmis olan, toplumda sik goriilen tek niikleotid varyasyonlarinin
(CNV), ¢ok sayida ve kombinasyon halinde bir arada olsa dahi sizofreni riskini artirict
etkisi oldukga diisiiktiir. Sizofreni risk artisindan en fazla sorumlu olan, oldukg¢a nadir

goriilen bazt CNV* lerdir (14).



Giincel olarak, genomda sizofreni ile iliskisi oldugu gosterilmis 200°den fazla
alan saptanmistir (42). Sizofreni riski ile baglantili genler arasinda dopamin reseptor
ve metabolizmasi (D2R, COMT...), glutamat nérotransmisyonu ve metabolizmasi
(GRM3, GRIAL, SRR, GRIN2A, DAO...), nérogelisim fonksiyonu (NRG1, RELN,
AHI1, MTHFR, TRKA...), serotonerjik islev (HTR2A , TPH1, SLC6A4), immun
sistem (IL1B, MHC geni C4 varyasyonu...) yer almaktadir (43,44).

Ikiz calismalar1, sizofreninin kalitilabilirlik oranmi yaklasik %80 olarak

hesaplasa da, bu hesaplamalar gen-gevre etkilesimini hesaba katmamaktadir (45).

Bazi genetik sendromlarda sizofreni riski ¢ok artmistir. Ornegin 22q11.2
delesyonu ile giden velokardiyofasiyal sendromlu bireylerde yasam boyu sizofreni

gelisme riski genel topluma gore 25 kat daha fazladir (46).

Aile OvKiisii ve Ailede Psikivatrik Hastahk Yiikii: Ailesinde sizofreni tanisi olan

bireylerde ileride sizofreni gelisme riski artmistir. Risk, akrabalik derecesi ile dogru
orantilidir. Birinci derece yakini sizofreni tanist almig bir bireyde sizofreni riski 10 kat

artmustir (47).

Ailede sizofreni tanisi almig birisi olsun ya da olmasin, her tiirlii psikiyatrik
hastalik sizofreni riskini artirmaktadir. Psikiyatrik hastalik yiikii arttik¢a sizofreni riski
de artmaktadir (48).

Obstetrik komplikasyonlar: Sizofreni i¢in iyi tanimlanmig bir risk faktoridiir. Acil

sezaryen, gebelik esnasindaki kanamalar, kan uyusmazIligi, preeklampsi, asfiksi, diisiik
dogum agirligi , konjenital malformasyonlar gibi etkenler sizofreni yatkinligini artiran
sebepler arasindadir (49). Forseps kullanimi ve diisiik dogum agirligi psikozun erken

yasta ortaya ¢ikmasi ile iliskilendirilmistir (50).

Enfeksiyonlar ve inflamasyon: Calismalarmn sonuclar arasinda bazi celiskiler olsa

da, gebelikteki influenza, toxoplazma ve HSV enfeksiyonlarinin da sizofreni ile iliskili
olabilecegi bildirilmistir (51,52). Danimarka’da yapilan, 30 yillik bir epidemiyolojik
calisgmada otoimmun patolojilerin ve hospitalizasyon gerektiren enfeksiyonlarin,

sizofreni ve sizofreni spektrumundaki hastaliklarin riskini artirdigi bulunmustur (53).
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CRP, IL-8 diizeyi gibi inflamasyon belirtegleri yiiksek olan annelerden dogan
cocuklarda, sizofreni goriilme sikligmin arttigi saptanmistir (54,55). Cocukluk
doneminde inflamasyon belirtegleri yiliksek olan kisiler de yasamin ilerleyen

doénemleri i¢in artmis sizofreni riskine sahip olabilir (56).

Dogum zamani: Kis aylarinin sonlar1 ve ilkbahar aylarinda dogan kisilerde, sizofreni

riski 1liml diizeyde artmistir (57). Bu donemlerde annenin D vitamini eksikliginin
belirgin olmasi, influenza gibi enfeksiyonlarin daha sik gecirilmesi gibi nedenler

sizofreni riskini artirtyor olabilir (58,59).

Ebeveyn vasi: ileri baba yasi (6zellikle 34 ve iizerindeki yaslarda risk daha

belirgindir) bir¢ok ¢alismada artmis sizofreni riski ile iliskilendirilmistir (60). Erkek
esey hiicresi olan spermde, yas ilerledik¢e sonradan ortaya ¢ikan mutasyonlarin bu
duruma yol agtigi diistintilmektedir (61). Daha az kanit mevcut olmakla birlikte

dogumdaki anne yas1 da sizofreni gelisimi lizerinde etkili olabilir (62).

Cocukluk cag zorlu yasam olaylari: Fiziksel, cinsel ve duygusal istismar, ihmal,

zorbalik, ebeveynden ayri kalma ve ebeveyn kaybi yetigkinlikte psikoz gelisim riskinin

artmasina neden olur (63).

Sosyoekonomik durum: Genellikle babanin meslegi iizerinden degerlendirilen

sosyoekonomik durum ile psikoz gelisim riski arasinda baglanti bulan ¢aligmalar

oldugu gibi, ikisi arasinda herhangi bir iliski saptamayan ¢alismalar da mevcuttur (54).

Gocmenlik: Genis capli bir¢ok epidemiyolojik ¢alismanin sonucunda, tiilkeler ve etnik
gruplar arasinda farkli sikliklarda olmakla birlikte sizofreni ve diger psikoz spektrum
bozukluklarinin geligsim riskinin arttigi saptanmistir (64,65). Gogmenligin yarattig
ekonomik sorunlar, sosyal esitsizlik, ayrimcilik ve dislanma gibi stres kaynaklar

psikoz ve sizofreni riskini artirtyor olabilir (66).

Yasanan ver (Kir/ kent / tasra) : Tasrada biliylimek veya hali hazirda tagrada yasiyor

olmak psikoz ve sizofreni riskini artirmakta, ¢ocuklukta tasrada gegirilen siire arttik¢a
sizofreni gelisme riski de artmaktadir (67,68). Cocukluk ¢aginda kirsal alandan tasraya
taginmak, bu riskin katlanmasina neden olmaktadir (69). Tiirkiye’de Binbay ve ark.

(70) tarafindan yapilan epidemiyolojik bir arastirmanin sonucuna gore kentte
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yasayanlarda sizofreni ve sizofreniye bagli hastane yatist 2 kat daha fazla
goriilmektedir. Ayni kent icindeki semtlerde de sizofreni riski farklilik
gosterebilmektedir. Kir ve kent yasami arasindaki sosyal izolasyon, dislanma, rekabet

gibi etkenler bu farkliligin olusmasinda etkili olmus olabilir (68).

Diisiik bilissel kapasite: Son yillarda, GWAS temelli poligenik risk skoru (PRS)

analizlerini igeren birgok ¢alismada, bilissel islevler ile sizofreni arasinda genetik
ortigmeler saptanmistir (71). Korelasyon analizleri sonucunda saglikli bireylerde
sizofreni riskinin artmig olmasi, daha diisiik biligsel performans ile iliskili bulunmustur
(72). Bilissel kapasitenin daha diisiik olmasindan sorumlu tutulan genlerin varliginda

da, sizofreni riskinin arttigi1 gosterilmistir (73).

Madde kullammmi: Esrar kullanimimin psikoz ve sizofreni ile iliskisi, ¢ok sayida

calismada tutarli bir sekilde gosterilmistir (74). Esrar kullanimi arttik¢a sizofreni
gelisme riski de artmakta, agir esrar kullanicilarinda risk artis1 3,9 kat seviyelerine
ulagmaktadir (75). Genetik yatkinlik durumunda, esrar kullaniminin sizofreni riskini

¢ok daha yiiksek oranda artirdig1 diistintilmektedir (74).

Alkol, sigara, sedatif-haliisinojenler, stimulanlar ve metamfetamin gibi keyif
verici ajanlar da sizofreni ve psikotik bozukluk gelisme riskini degisen oranlarda
artirmaktadir (76—78)

2.4. Sizofreni Epidemiyolojisi

Sizofreni insidansi yaklagik 15.2 /100 000 iken yasam boyu sizofreni goriilme
sikligr 7/1000 civarindadir (79). Sizofreni i¢in en sik goriilen baslangig araligi 15-30
yas arasidir ve erkekler kadinlara gore ortalama bes y1l daha erken tan1 alir. Kadinlarda
sizofreni baglangic1 40-45 yas arasinda ikinci bir pik yapar; bu durumun nedeni olarak

perimenapozal donemde strojenin koruyu etkisinin azalmasi ileri siiriilmiistiir (80).

Sizofrenide hastaligin ilk ortaya ¢iktig1 yas oldukca degiskenlik gosterebilir.
Sizofreni igin yasa bagli herhangi bir sistematik tan1 kategorisi mevcut olmasa da
Uluslararas1 Ge¢ Baslangich Sizofreni Grubu, 40 yasindan sonra baslayan sizofreni

hastalig1 i¢in “Geg¢ Baslangich Sizofreni” (GBS) 60 yasindan sonra baslayan sizofreni
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hastalig1 i¢in “Cok Geg¢ Baslangich Sizofreni” (CGBS) kavramini ortaya atmistir (81).
Olgularin yaklasik %20-25¢ lik bir kismi, GBS veya CGBS grubuna girmektedir (82).

Sizofreni baslangicinin, sizofreninin en sik goriildiigl yaslarin disina tastigi
durumlara 6zgii baz1 Ozellikler goze carpmaktadir. Daha ge¢ yaslarda baslayan
sizofrenide aile Oykiisii daha zayif ve madde kullanimi daha nadir olup kadin cinsiyet,
yiiksek egitim diizeyi ve premorbid islevsellik daha baskindir. Bu grupta issizlik gibi
psikososyal stresdrlerin hastalik baslangici ile iliskisi daha yiiksektir (83). Ote yandan,
gee yaslarda goriilen psikotik bulgularin %60’ 1na sekonder nedenlerin neden oldugu

gosterilmigtir (84).

Sizofreninin 18 yasindan once basladigi durumlar Erken Baglangigh Sizofreni
(EBS), 13 yasindan 6nce basladigi durumlar Cok Erken Baslangigh Sizofreni (CEBS)
veya Cocukluk Cag1 Baglangigli Sizofreni (CCBS) olarak isimlendirilmektedir (85) .
Bu grup hastalarda erkek cinsiyet yayginligi daha yiiksek olup aile Oykiisii ve
psikiyatrik es tan1 siklig1 daha fazladir (82). Sizofreninin 13 yasindan dnce baslamasi
oldukga nadirdir, bu olgularin goriilme sikligi 1/10000°den daha azdir (55).

2.5. Sizofreni Tedavisi

Mevcut bilgilerimize gore sizofreninin, sahip oldugu karmagsik ve ¢ok etkenli
dogas1 nedeniyle, tek bir hedef mekanizmasina sahip bir ajanla tedavisi miimkiin
goriinmemektedir (86). Ek olarak giincel tedaviler bazi kisitliliklara sahiptir. Sizofreni
tedavisinde kullanilan antipsikotiklerin (AP) sahip oldugu bazi agir yan etkiler,
cekirdek sizofreni belirtileri arasinda yer alan pozitif belirtilere 1yi gelirken negatif ve
biligsel belirtilerin tedavisinde basarisiz olmast, etkinliklerine ragmen hastalarin ancak

yarisinin bagimsiz bir yasam siirebilmesi bunlardan bazilaridir (87-89).

Tiim kisitliliklaria ragmen AP‘ler, sizofreni hastalarinda mortaliteyi yaklagik
%50 azaltmaktadir. Oral tedavi ile kiyaslandiginda uzun etkili enjektabl antipsikotik
(UEEAP) tedavisi ile 6liim riski yaklasik %30 daha diisiik bulunmustur (90). Huhn ve
ark. (91) tarafindan yapilmis, coklu epizot dykiisii bulunan sizofreni hastalarinda 32

AP nin etkinlik ve tolerabilitelerini kiyaslayan gilincel bir sistematik derleme ve
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network meta analizi, AP’ lerin etkinliginin (alt1 tanesi hari¢) plasebodan net olarak
iistiin olsa da etkinlik giiciiniin birbirine yakin oldugunu, AP’ lerin daha ¢ok yan etkiler
noktasinda birbirlerinden farklilik gosterdigini bulmustur. Bu calismaya gore tiim
semptomlar bir biitiin olarak ele alindiginda klozapin 6ne c¢ikarken depresif
semptomlara spesifik olarak siilpirid daha iyi klinik sonuclarla iliskilidir. Siilpiridin
depresif semptomlarin tedavisindeki istiinliigli diger ajanlara kiyasla oOzellikle

belirgindir.

Sizofrenide bolgelere gore degismekle birlikte, AP tedavisinde polifarmasi
kullaniminin global ortalamasi %20 civarindadir (92). Calismalarda polifarmasi artmis
rehospitalizasyon, ekstrapiramidal sistem yan etki yiikii, metabolik sendrom ve

mortalite riski ile iliskili bulunmustur (93).

Ote yandan, polifarmasi igin klinik pratikte etkinlik ve giivenlik agisindan
yeterli diizeyde kanit heniiz mevcut degildir (94). Nitekim sizofreni tedavisinde
polifarmasi, global boyutta 6nde gelen, iyi tasarlanmig randomize kontrollii
calismalardan elde edilmis, kanita dayali tedavi kilavuzlar tarafindan da

onerilmemektedir (93).

Genel olarak antipsikotik kullaniminda monofarmasi, polifarmasiye gore yan
etki yiikii de goz oniine alindiginda daha makul uzun dénem sonuglara isaret etse de
62.250 kisinin 20 yillik izlemine dayanan bir kohortta, istisna olarak klozapin +
aripiprazol kombinasyonu kullanan hastalarda, yalnizca klozapin kullanan hastalara

kiyasla yeniden hastaneye yatig riski %14-23 oraninda daha diisiik olmustur (95).

Tenback ve ark. (96) tarafindan yapilmis bir ¢alisgmada birinci kusak AP
ilaglarin, ikinci kusak AP ilaglara gore daha fazla morbiditeye neden oldugu
gosterilmistir. AP’lerin yiiksek dozda kullanimlari, artmis gri cevher doku kaybi ile
iligkili olup birinci kusak ilaglarla ikinci kusak ilaglara kiyasla bu kayip daha fazla
bulunmustur (97).

Ik atak sizofreni hastalarmin yaklasik %80’ i AP tedaviye yanit verirken
kronik dénemde bu oran %50’lere diismektedir (98,99). Bu durumla uyumlu olarak
sizofreni ve sizoaffektif bozuklukta ikinci epizotta, ilk epizoda goére tedavi yanitinin

daha diisiik oldugu bulunmustur (100).
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Ik atak sizofreni hastalarmin bes yilin sonunda kiimiilatif relaps oran1 %82
olarak bulunmustur (101). Diger bir bakis agisiyla, ilk atak sizofreni hastalarinin uzun
siire izlemde %20 gibi bir ylizdesinin uzun siire remisyonda kalip, siirdiirim AP
tedavisine ihtiya¢ duymayabilecegi ileri striilmiistiir. Ancak uzun dénemde, kimin
siirdliriim tedavisine ihtiyag duymayacaginin net olarak ongoriilebilmesi, mevcut
bilgilerimizle mimkiin goriinmemektedir (102). Siirdiiriim tedavisinin relaps,
rehospitalizasyon ve mortalite riskini azalttig1 birgok c¢alisma ile kanitlanmistir ve bu
nedenle giinlimiizde siirdiiriim tedavisi, yaygin kullanilan ve benimsenmis olan tedavi

stratejisidir (103).

Tedaviye direngli sizofreni (TDS) kavrami, sizofreni tanisi olan bireyler
arasinda en az iki farkli AP grubu ilacin yeterli doz ve siirede etkin tedavi uyumu ile
kullanilmasma karsin, 1srar eden semptomlara sahip olan bir grup hasta igin
kullanilmaktadir (104). Yeterli bir tedavi i¢in kilavuzlarda siklikla her AP’ nin
minimum etkin / hedef terapdtik dozajina denk gelen veya giinliik 600 miligram
klorpromazinin esdegerinde AP ilacin en az alt1 hafta boyunca verilmesi tanimi yer

almaktadir (105,106).

Sizofreni hastalarmin %25-30 gibi bir ylizdesi TDS tanimina uymaktadir
(107,108). Klozapin, bu grup hastalar i¢in kilavuzlarda tek 6nerilen tedavi se¢enegidir
(109). TDS grubu igerisinde, klozapine yanit veren hastalarin yiizdesi yaklasik %40
olarak bildirilmektedir (110).

TDS, baz1 farkli biyolojik ozelliklere sahip olabilir (111). TDS’ nin altinda
yatan nedenlere yonelik bazi hipotezler 6ne siiriilmiistiir. Bir hipoteze gore,
dopaminerjik D, reseptoriiniin agirt duyarliligit TDS® ye neden olmaktadir (112). Bagka
bir hipoteze goére TDS‘ de dopaminerjik islevlerin normal oldugu, glutamat gibi
alternatif molekiillerin anormal islevi sonucunda TDS gelistigi 6ne siiriilmektedir.
Nitekim TDS olan bireylerde saglikli kontrollere gore anterior singulat kortekste
(ACC) glutamat metabolitlerinin arttig1 gézlemlenmis olup bu degisiklik tedaviye
yanit veren sizofreni hastalarinda meydana gelmemistir (113). Baska bir hipotez ise,
patofizyolojisinde NMDA reseptorlerinin NR1 alt {initesine kars1 gelisen antikorlarin

rol oynadigi psikozlarin tedavi direncine neden oldugunu ileri siirmektedir (114).
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Klozapin, TDS hastalarinda pek ¢ok ¢alismada etkinligi gosterilen ve herhangi
bir sebeple iligkili mortaliteyi azalttigi kanitlanmig bir ajandir (93,115). Ancak TDS
tamimina uyan hastalarin birgogunda yan etkileri ve yakin takip gerektiren siki
prosediirler nedeniyle hastalara klozapin baglanmas1 gecikmekte veya klozapin recete
edilmemekte, bunun yerine hastalarda polifarmasi rejimine gegilmesi veya klozapin

dis1 AP’ lerin yiiksek dozda kullanimi gliindeme gelebilmektedir (117).

Ote yandan TDS hastalarinda klozapin tedavisinin yeterince etkili olmadig1 bir
grup vardir ki, bu grup hastalar1 tanimlamak i¢in “ultra-direncli sizofreni” veya daha

giincel ismiyle “klozapin direngli sizofreni” kavramu literatiirde yer bulmustur

(116,117).

Sizofreni tedavisinde, klinik kullanim onayi bulunan giincel tedaviler D>
reseptor blokaji lizerinden etki gosterir (23). Negatif belirtiler ile bilissel islev
bozukluklar1 agisindan daha etkili olabilecek, uzun donem tedavisinde daha iyi tolere
edilebilecek tedavi segenekleri i¢in alternatif yolaklarda arastirmalar siirmektedir (86).
Metabotropik glutamat reseptor allosterik modiilatorleri (mGIuR2/3, mGIuRb5),
fosfodiesteraz inhibitorleri (PDE2, PDE4, PDE5, PDE10), glisin tasiyict 1
inhibitorleri, nikotinik o7 reseptor agonistleri ile imit verici sonuglar elde edilmistir

(118-121).

2.6. Sizofreni Klinik Gidisi

Sizofreni klinik gidisat1 ve hastaligin uzun donem sonuglar1 hastaligin erken
tanisina, farmakolojik tedavisine ve bireylerin ruh sagligi hizmetlerinden
faydalanmasina bagl olarak biiyiikk oranda degisiklik gdstermektedir. ik atak
psikozun (IAP) erkenden taninmas ve etkin tedavisi, psikososyal miidahaleler ve uzun
donemde psikososyal destegin siirekliligi daha iyi Klinik gidis ile iliskilendirilmekte,
bunlarin yaninda tedavisiz gecen psikoz siiresinin (DUP) kisa olmasinin da uzun

donemde hastaligin seyrini olumlu yonde etkiledigi 6ne siiriilmektedir (102).

Ote yandan, sizofreni hastalarmin beklenen yasam siiresi, genel topluma gére

onemli Ol¢iide azalmistir (122). 1970° lerden sonra ortalama yasam siiresinin genel

16



toplumda neredeyse 10 y1l uzamasina karsin, bu konudaki olumlu gelismeler sizofreni

hastalarina yeterince yansimamistir (123).

Calismalara gore degisiklik gostermekle birlikte yakin zamanda Weye ve ark.
(124) tarafindan sizofreni hastalarinda beklenen yasam siiresinin kadinlarda ortalama
11,8 yil, erkeklerde 13,8 yil kisaldigi saptanmistir. Sizofreni ve diger psikotik
bozukluklardan muzdarip olan bireylerde herhangi bir sebeple 6liim orani1 2,5 Kkat
artmis iken erken oliimiin 6nde gelen bir nedeni olan suisid ile 6liim riski 12 Kkat
artmustir (125). AP’ lerin tetikledigi kilo alimi, metabolik ve kardiyovaskiiler sorunlar,
hastalarin uygun olmayan yasam bic¢imleri (sagliksiz diyet, sigara tliketimi, madde
kullanimi, 6zbakim eksikligi...), hastalarin saglik hizmetine erisim zorluklari,
sizofreni riskini artiran genlerin kardiyovaskiiler sistem, metabolizma ve immun
sistem sorunlarina yatkinlik olusturan risk genleri ile birlikte kalitilmasi ve sizofreni
hastaliginin kendisinin yaslanma siirecini hizlandirmasi, sizofrenide erken O6lim

nedeni olarak One siiriilen sebepler arasindadir (126).

Diyabet, sizofreni tanili kadinlarin %12,5° unda, sizofreni tanili erkeklerin
%11’ inde bulunmakta olup sizofreni hastalarina en sik eslik eden tibbi komorbitedir
(127). Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, sizofreni hastalarinda tiim 6liim nedenleri

arasinda ilk sirada gelmektedir (128).

Suisid girisiminde bulunan bireylerle yapilan bir arastirmada, 6rneklemin
yaklasik %10 kadarinin sizofreni hastalarindan olustugu goriilmiistir. Bu
aragtirmadaki sizofreni hastalarinin, sizofreni tanis1 olmayan bireylere gore agirlikli
olarak kadin cinsiyette olup ileri yasta, fiziksel saglhigi kot ve kronik hastaliklar
bulunan bireylerden olustugu saptanmistir. Ayrica bu bireylerin ailesinde psikiyatrik
bir hastalik bulunma sikliginin daha yiiksek oldugu gorilmiistir. Sizofreni
hastalarinda suisid i¢in diger risk faktorleri arasinda geg¢misteki suisid girisimleri,
anksiyete ve depresyon diizeyinin ylksekligi, diisiik diirtiisellik seviyesi, yardim

arama davraniginin ve sosyal destegin kisitlilig1 gosterilebilir (129).
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2.7. Tedavi Uyumu

Hasta ve hekimi arasinda, hastanin tedavi diizeni, diyet ve yasam tarzi
degisikliklerine yonelik tizerinde uzlasilmis bir programin hasta tarafindan
uygulanmasi tedavi uyumu (ing. adherence) olarak tanimlanabilir (130). Tedavi
uyumsuzlugu tedavinin Onerilenden daha diisiik veya yiiksek dozda kullanilmasi,
tedavinin tamamen birakilmasi, poliklinik kontrollerinin siirdiiriilmesinin veya hastane

yatiginin reddedilmesi gibi durumlarla kendini gosterebilir (131,132).

Tedavi uyumunun literatiirde fikir birligine varilmis bir kavram olarak ifade
edilmesi, gorece yeni bir gelismedir. Uluslararasi bir konsensus metnine gore en az 7
giinliik periyotta, regetelenen tedavinin %80 veya daha azmin tiiketilmesi ya da
kullanilan tedavide bosluklarin meydana gelmesi, tedaviye uyumsuzluk olarak
adlandirilmaktadir (133).

39 calismanin dahil edildigi bir sistematik derlemede, sizofrenide tedavi
uyumsuzlugu ortalama %41 bulunmustur (134). Iki y1llik uzunlamasina bir ¢alismada,
hastalarin %33 kadarinin psikiyatri takibini sonlandirdig1 veya tedaviye devam etmeyi

reddettigi tespit edilmistir (135).

Tedavi uyumsuzlugu sizofrenide daha kotii prognoz, suisid riskinin artigi, daha
sik hastane yatisi, remisyona giris siiresinin uzamasi, ¢alisma hayatinin sonlanmasi,
diisiik yasam tatmini, siddet davranisi ile alkol ve madde tiiketiminin artisi ile iliskilidir
(130). Tedavide 1 ila 10 giin arasinda meydana gelen kisa bosluklar dahi,

rehospitalizasyon riskinin yaklasik iki kat artmasina neden olmaktadir (136).

AP tedavileri igerisinde UEEAP tedavilerine uyumsuzluk, oral tedavilere
kiyasla belirgin olarak daha disiiktiir (137). Calismalar tutarli bir bigimde
gostermektedir ki, en yiiksek tedavi uyumu ile birlikte olan ajan klozapindir (UEEAP
dahil). Klozapin ile tedavi uyumunun biitiin ciddi yan etkilerine ragmen bu kadar
yiiksek olmas1 klozapinin yiiksek etki giicli, kullaniminin yakin takip gerektirmesi
nedeniyle hekim ile kurulan yakin iletisim ve bunun getirdigi pozitif terapotik iligki
gibi etkenlere baglanabilir (138).
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Tedavi uyumsuzluguna yonelik risk faktorleri hastanin kendisi ile iliskili
olabilecegi gibi cevre ile, tedavi rejimi ile veya tedaviyi tistlenen hekim ile de iliskili
olabilir (139,140). Yapilan ¢alismalarda tedavi uyumsuzlugu ile ilgili one ¢ikan
baslica faktorler arasinda onceki tedavi uyumsuzlugu, zayif icgori, tedaviye kotii
yanit, madde bagimlilig1 dykiisii, terapist ile olumsuz iletisim, kisa hastalik siiresi,

tedavi yan etkilerine yonelik endise ve tedavi ihtiyacinin inkar1 yer almaktadir (130).

Cinsiyet ve tedavi uyumu iligkisine yonelik c¢eliskili sonuglar bildirilmistir.
Literatiirde erkek hastalarda tedavi uyumunun daha kotii oldugunu bildiren ¢aligsmalar

agirlikta olsa da, bu bulgunun tersini isaret eden ¢alismalar da mevcuttur (138).

Tedavi uyumunu artirabilmek i¢in tedavi uyumsuzluguna neden olan etkenin
saptanmast ve buna yonelik ¢oziim odakli stratejilerin gelistirilmesinin yaninda
farmakolojik ( baska bir grup oral ajana ge¢ilmesi, UEEAP ajanlarin tercih edilmesi)
ve psikososyal (psikoegitim, daha sik izlem, aile odakli terapi, biligssel davranisci
terapi-BDT ) yaklasimlar 6nerilmektedir (141).

2.8. Sizofrenide Bilissel Islevler

ICD’ nin son siiriimii olan ICD-11" de, biligsel islev boyutu ilk kez bir
siniflandirma sisteminde hastaligin goriiniimii igerisindeki klinik belirteclerden birisi
olarak yer almistir (142). ICD-11"de biligsel islev boyutu icerisinde islemleme hizi,
dikkat ve konsantrasyon, oryantasyon, yargilama, ¢ikarsama, calisma bellegi, sozel

bellek ve gorsel bellek yer almaktadir (143).

Bilissel islevlerde bozulma bireylerin tedavi uyumu , tedaviye yaniti, relaps
riski ve sosyal islevselligi tizerinde olumsuz bir etki gosterir (144). Sizofreni hastalari,
topluma gore beklenenden daha diisiik islevsellige sahip olup, toplumdan daha izole
yasar ve daha diisiik ortalama beklenen yasam siiresine sahiptir. Bilissel islevler,
bahsedilen tiim bu durumlarla iliskilidir (145,146).

Sizofrenide hastaligin hem ilk epizodunda, hem de kronik déneminde bilissel
islevlerin ayn1 yas grubundaki saglikli kontrollere gore daha koti oldugu

gozlemlenmistir (142). Bilissel iglevlerde gerileme, hastaligin prodrom evresinden
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itibaren vardir ve sizofreni belirtilerinin bir¢ogu iyilegse dahi bilissel islevlerde
bozulma siklikla etkili bir sekilde tedavi edilememektedir (147). Sizofreni hastalarinin
%90’ 1 ¢alisma bellegi, dikkat, islemleme hizi, problem ¢dzme, sosyal bilis, sozel

bellek ve gorsel bellek gibi bilissel alanlardan en az birinde bozulma gosterir (148).

Sizofreni hastalarinin hastalik tanis1 almamis yakinlarinda da cesitli bilissel
islev bozukluklar1 gosterilmistir (142). Sizofreni hastalarmin kardeslerine yonelik
bilissel islevlerin degerlendirildigi ¢alismalar, bu kisilerde genel zeka diizeyinde,
islemleme hizinda ve yiiriitiicii islevlerde gerilemeye isaret etmektedir (149). Sizofreni
hastalarinin kardeslerinde goriilen bilissel islev bozukluklari, hasta bireylere gore daha
hafif diizeydedir (150). Son donemlerde yapilan ¢alismalarda sizofreni hastalarinin
kardeslerinin ayn1 zamanda sosyal bilis testlerinde daha diisiik performans gosterdigi
saptanmigtir (151). Bunlara ilave olarak hastalarin sizofreni yoniinden saglikli
kardeslerinde beyindeki ACC ve dorsolateral prefrontal korteks (DLPFC) kisimlarinin
daha diisiik aktivite gosterdigi bulunmustur (152).

Sizofrenide hangi bilissel alt {initelerin klinik sonuglar {izerinde belirleyici

oldugu net degildir ve giincel arastirmalarin odagi haline gelmistir (153).

Biligsel islevler, sizofreni hastalarinda giinliik islevsellik {izerinde onemli
etkiye sahiptir. Bu etki i¢in hastalik 6ncesi biligsel bozukluk diizeyi (6zellikle sozel
bellek, gorsel bellek ve calisma bellegi ) onemli bulunmustur (154). Bilissel islev
bozukluklari ayn1 zamanda disiik fonksiyonel kapasite, zayif i¢gorii ve tedavi

motivasyonu ile negatif semptomlarin varligiyla iliskilendirilmistir (9).

Daha 6nce de bahsedildigi lizere biligsel islev bozukluklari, hastalarda sizofreni
tanis1 konulmadan once de mevcuttur. Bazi beyin bolgelerinde kiigiilme hastalik
tanisindan sonra goriilmeye devam etse de, bilissel islevlerde kotiilesme genel olarak
IAP’ nin ortaya ¢ikt181 dénemde en belirgindir (155). IAP hastalarinda bir y1l boyunca
diizenli AP tedavi sonrasinda bilissel islevlerde ilimli diizeyde bir iyilesme
gozlemlenmistir (144). Hastalik Oncesinde sosyal biliste bozulmanin, psikoza
doniistimii yordadig: ve genel kognisyon ile kiyaslandiginda psikoz riskinin daha etkin

bir sekilde tahmin edilebilmesini sagladig ileri sitirtilmektedir (155).
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Uzunlamasina izlem calismalarindan elde edilen bulgular sizofreni tanisi
konulduktan sonra biligsel islevlerde gerileme olmadigina, bilissel islevlerin zaman
igerisinde stabil bir seyir izledigine isaret etmektedir (19,144,156,157). Bazi
calismalar bunun da Otesinde, yillar sonra dahi bilissel islevlerde bir miktar

iyilesmenin olabilecegini bildirmektedir (158).

Bilissel islevler sizofreni icin klinik yiiksek risk altinda olan bireyler ve IAP
gruplarindan, hastaligin kronik dénemindeki bireylere kadar hastaligin her agamasinda
bozulmus olarak saptanabilir. Biligsel islevlerin farkli alt tiniteleri, hastaligin farkli
donemlerinde degisken oranda etkilenebilmektedir. Calisma bellegine ait bozulmalar
hastaligin her doneminde goriilebilirken s6zel akicilik ve sosyal bilisteki bozulma
hastaligin daha erken donemlerinde belirgindir. Dikkat ve gorsel bellekteki

bozulmalarin daha ¢ok hastaligin kronik déoneminde goriildiigii bildirilmektedir (142).

Yapilan analizlerde islemleme hizinin IAP hastalarinda etkilenen baskin
biligsel alt {inite oldugu bildirilmistir. Islemleme hiz1 ayn1 zamanda genel kognisyona
en yakin alt tinite olarak 6ne ¢ikmis ve bu yoniiyle sizofreni hastalarindaki bilissel

islev bozukluklarinin aragtirilmasinda bir belirteg olarak onerilmistir (144).

Diistik biligsel kapasite, sizofreni hastaliginin gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktoridiir (159). Yapilan galismalarda bilissel kapasitesi diisiik olan bireylerde
negatif belirtilerin daha belirgin oldugu ve biligsel islevlerde ilerleyen donemlerde

daha az iyilesme goriildiigii bulunmustur (160,161).

Sizofreni hastalarindaki bilissel islev bozuklugunun tedavisine yonelik uzun
stiredir aragtirmalar yapilsa da, heniiz klinik kullanim i¢in onay almig bir molekiil
bulunmamaktadir (162). AP ilaglar igerisinde ikinci kusak AP ilaglarin, birinci kusak
AP ilaglar ile kiyaslandiginda bilissel islevlerin iyilesmesinde daha etkili olabilecegi
bulunmustur (163).

Sizofreni hastalarinda, demans tedavisinde kullanilan ilaglarin bilissel islevlere

olumlu etkileri gosterilememistir (164).

Sizofreni hastalarinda aerobik egzersizin global kognisyona olumlu etkileri

gosterilmis olup calismalarda spesifik olarak ¢alisma bellegi, dikkat, sosyal bilis gibi
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alt gruplar iizerinde iyilesme sagladig1 belirtilmektedir. Ote yandan aerobik egzersiz
ile islemleme hizi, sdzel bellek, gorsel bellek gibi alanlarda anlamli bir iyilesme
gosterilememistir. Fiziksel aktivite siddeti bilissel islevlerde diizelme noérotropik

faktor diizeyi, gri ve beyaz cevher hacimleri ile dogru orantili bulunmustur (165).

Bilissel islevlerde iyilesmenin sonucunda daha yiiksek oranda is sahibi olma,

daha bagimsiz bir yasam ve daha iyi bir sosyal konum miimkiin olabilecektir (166).

2.9. Sizofrenide Remisyon ve Iyilesme Kavram

Sizofrenide semptomatik remisyon kavrami ile alakali bugiine kadar farkli

arastiricilar tarafindan gesitli tanimlamalar yapilmistir.

Giliniimiizde semptomatik remisyon ile ilgili en ¢ok kabul gormiis olan
tanimlamaya gore Sizofrenide Remisyon Calisma Grubu (RSWG) tarafindan Pozitif
ve Negatif Semptom Olgegi (PANSS), Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi
(BPRS), Negatif ve Pozitif Semptom Degerlendirme Olcegi ( SANS / SAPS) gibi
yaygin kullanilan klinik olgeklerde, g¢ekirdek semptomlarin en az alt1 aylik siire
boyunca, bireyin davraniglarini etkilemeyecek olciide diisiik veya hafif diizeyde

oldugu klinik durum semptomatik remisyon hali olarak adlandirilmistir (167).

Semptomatik remisyon i¢in tanimlanmig semptom bazli degerlendirme
kriterleri, DSM dizgesindeki kriterlerle eslesmektedir. Mevcut semptomlar bahsedilen
ti¢ farkli degerlendirme 6lgeginde, ilgili maddelere karsilik gelmektedir (168). Bunlar,
Tablo-3’ te toplu halde 6zetlenmistir.

Semptomatik remisyon degerlendirmesi igin PANSS 6l¢egi kullanildiginda,
degerlendirilen sekiz maddenin tamami (sanr1, varsani, olagan dis1 diisiince igerigi,
diisiince dagmikligi, manyerizm, kiintlesmis affekt, sosyal ice ¢ekilme, spontanlik
kaybi) li¢ veya daha diisiik siddette puanlanmalidir (6). SANS/SAPS o6lgeklerinde
semptomatik remisyon i¢in degerlendirilen maddelerin her birinde iki ya da daha
diisik puan gerekli iken BPRS 0lgeginin tek basina negatif semptomlarin
degerlendirilmesinde yeterli olmadig1 ve semptomatik remisyon degerlendirmesinde

BPRS kullanilacaksa, bu 6lgegin igerisinde yer almayan “sosyal ice cekilme® ve
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“spontanlik kayb1” maddelerinin degerlendirmesinin PANSS veya SANS 6l¢eginden

yapilmasi gerektigi ifade edilmektedir (168). Semptomatik remisyon i¢in BPRS 6l¢egi

ile yapilan degerlendirmede de her madde i¢in siddet puanlamasi ii¢ veya daha diisiik

olmalidir (6). RSWG kriterleri hem klinik ¢alismalarda, hem de klinik pratikte

kullanilmaya uygun, kolay uygulanabilir, yiiksek gegerlilik ve giivenilirlige sahip bir
aragtir (169).

Tablo-3: RSWG Sizofrenide Semptomatik Remisyon Kriterleri

Psikopatoloji

SANS / SAPS maddeleri

PANSS maddeleri

BPRS maddeleri

Boyutu Kriter No Kriter No Kriter No
Psikotizm Sanri (SAPS) 20 Sanrt P1 | Biiyiikliik diigiinceleri | 8
Olagandisi G9 | Olagandist diisiince | 15
diigiince icerigi icerigi
Stiphecilik 11
Varsani (SAPS) 7 Varsani P3 | Varsamisal davrams | 12
Dezorganizasyon | Pozitif yapisal diisiince | 34 Diigiince P2 Yapisal 4
bozuklugu (SAPS) daginiklig dezorganizasyon
Garip davranis (SAPS) | 25 Manyerizm G5 Manyerizm/postiir 7
alma
Negatif belirtiler Affektif diizlesme 7 Kiintlesmis N1 Kiintlesmis affekt 16
(SANS) affekt
Avoliisyon-apati 17 Sosyal ice N4 -
(SANS) cekilme
Anhedoni-asosyallik | 22 -
(SANS)
Aloji (SANS) 33 Spontanlik N6 -
kaybi

Kisaltmalar: SANS: Negatif Semptom Degerlendirme Olgegi, SAPS: Pozitif Semptom Degerlendirme
Olgegi, PANSS: Pozitif ve Negatif Belirtiler Olgegi, BPRS. Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olg¢egi

Al Adgeel ve ark. (170) tarafindan yapilan bir sistematik derlemede RSWG

kriterlerinin kullanilmasi ile ilk epizot sizofreni hastalarinda semptomatik remisyon

orani ortalama %35,6 ve coklu atak Oykiisii olan sizofreni hastalar1 arasinda

semptomatik remisyon orani %37 bulunmus, bu iki grup arasinda anlamli diizeyde bir

istatistiksel farkin olmadig: belirtilmistir.
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Semptomatik remisyon kavramu, ilerleyen donemlerde bireylerin temel giinliik
yasam aktivitelerinin, biligsel performansinin ve depresif semptomlarinin iyilesmesini
yeterince kapsamadigi konusunda elestirilmistir (171). Tedavi ile tek basina
semptomatik remisyonun basarilmasi, kisinin bireysel ve profesyonel islevselligi ile
toplumla sosyal biitiinlesmeyi saglamasi konusunda yeterli degildir. Fonksiyonel

remisyon (FR) kavraminin da tedavi basarisina entegrasyonu 6nemlidir (172,173).

Sizofreni igin semptomatik remisyon iyi tanimlanmig bir kavram olsa da, FR
ve iyilesme (recovery) tanimlamalar1 iizerinde fikir birligi saglanmis net bir tanimlama

heniiz yoktur (170).

Sizofrenide iyilesmenin ¢ok yonlii bir kavram olarak klinik iyilesme (CR) ve
kisisel iyilesme (PR) gibi iki bileseninin bulundugu 6ne siiriilmiistiir (4). CR bireyin
i, okul ve sosyal iliskileri gibi aktivitelerini sinirlayan psikiyatrik semptomlarin ve
fonksiyonel yetersizliklerin etkin diizeyde remisyonu olarak tanimlanirken; PR bireyin
daha giiclii bir sekilde baglandig1 yasamin amaci ve anlam1 duygusunu, kendilik ve 6z
yeterlik hissini, gelecek timidini ve sosyal iligkilerini kapsayan, yasamindaki daha

kapsamli degisiklikleri ifade eder (174-176).

Sizofrenide semptomatik remisyonun prediktorlerini arastirmaya yonelik
Lambert ve ark. (168) 2010 yilinda yaptiklar1 bir derlemede, RSWG kriterlerinin
tanimlanmasindan o tarihe kadar olan 12 adet galismay1 incelemis ve semptomatik
remisyon durumu ile en yakindan iligkili olan parametreleri kisa DUP, premorbid iyi
uyum diizeyi, bazalde hastaligin agirlik diizeyinin daha diisiik olmasi, bazalde daha iyi
islevsellik diizeyi, semptomlarin ve islevselligin erken donemde diizelme egilimi ve
hastalik boyunca tedavi uyumunun yiiksekligi olarak siralamistir. Bu alt1 parametrenin
gerek ilk ataginda olan, gerekse coklu ataklar yasamis hastalarda hastaligin uzun
donem etkilerinin arastirildigi caligmalarda da remisyonun tutarli birer prediktorii

oldugu belirtilmistir (177-180).

RSWG tarafindan semptomatik remisyon kriterlerinin ortaya kondugu
tarihlerde bilissel islevlerin sizofreni ile iliskisinin arastirildigi ¢alismalarin yaninda,
bilissel islevler izlemde semptomatik remisyonun uzun dénemli bir prediktorii olarak

aragtirilmamistir (181). Ilerleyen donemlerde Johansson ve ark. (9) tarafindan bes
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yillik bir izlem ¢alismasinin sonucu olarak ¢aligma belleginin, yiiriitiicli islevlerin ve
premorbid islevselligin uzun donemde semptomatik remisyon igin birer prediktor
olabilecegi ileri siirtilmistiir. Biligsel islevlerin semptomatik remisyon ile iliskisinin
arastirildig1r uzunlamasina c¢alismalar literatiirde gorece az sayida olup bunlar farkli

hasta gruplarini ve degisken izlem siirelerini kapsamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Orneklemi

Calisma kapsaminda, Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Ruh Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dal1’ nda psikoz biriminde poliklinik takibi altindaki sizofreni
tanili bireylerden, 2010-2011 yillar arasinda yapilmis olan “Sizofrenide Semptomatik
Remisyon ve Tedaviye Direncte Bilissel Islevlerin Rolii” adli calismaya katilmis 122
hasta i¢erisinden, 2020 yilina kadar diizenli takibi yapilmis olanlara hastane sisteminde
kayith iletisim bilgileri lizerinden ulasilmaya ¢alisilmistir. Sistem {izerinden telefonla
ulagilabilen ve calismaya davet edilen 49 hasta ile calisma Oncesi yapilan yiiz yiize
goriismede altis1 ¢aligmaya katilmak istemediginden, dordii testlere koopere
olamadigindan veya testleri yarida biraktigindan, {li¢ii goriismeye cagrildigi giin
itibariyle 70 yasmi doldurdugundan, ikisi akut psikotik alevlenme doneminde
oldugundan dolay1 ¢alisma disinda birakilmistir. Sonug olarak ¢alismaya 34 hasta
dahil edilmistir. Caligmaya dahil edilme ve ¢alismadan dislanma kriterleri asagida

belirtilmistir.

Calismava dahil edilme kriterleri:

1. 18 yasindan biiyiik, 70 yasindan kiiciik olmak.

2. Okur-yazar olmak.

3. DSM-IV’e gore sizofreni tani kriterlerini karsiliyor olmak.
4. Kendi rizasiyla calismaya katilmaya goniillii olmak.

5. 2010-2011 yillar1 arasinda, tiniversitemizde yapilan “ Sizofrenide Semptomatik
Remisyon ve Tedaviye Direncte Bilissel Islevlerin Rolii “ isimli ¢alismaya katilmis

olmak.
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Calismadan dislanma kriterleri:

1. Madde kullanim bozuklugu es tanisina sahip olmak (tiitiin, benzodiazepin,

pregabalin kullanim1 harig).

2. Biligsel islevleri etkileyebilecek organik beyin hastaliginin (demans, beyin timorii

vs.), tibbi ve bedensel rahatsizligin mevcudiyeti.

3. Son alt1 ayda herhangi bir néropsikolojik testin uygulanmis olmas.

3.2. Calismanin Yontemi ve Uygulanma Arahgi

10 yillik uzunlamasina bir arastirma olan ¢alismamizda, 2010-2011 yilinda
Klinik parametreleri ve bilissel islevleri degerlendirilen hastalardan ¢alismamiza dahil
edilenlerle Eylil 2021-Mayis 2022 tarihleri arasinda yiiz yiize goriismeler
gerceklestirilmis, Kendilerine es zamanli olarak klinik Glgekler ve noéropsikolojik
testler uygulanmistir. Calismaya katilacak tiim hastalara yapilacak islemler detayli

olarak anlatilarak kendilerinden sozlii ve yazili onam alinmastir.

3.3. Cahsmanin Etik Kurul Onay1

Calismanm etik kurul onayi, Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 06.05.2021 tarih ve 2021/14-12 karar numarasi ile

alinmistir.

3.4. Cahsmada Kullanilan Araclar
3.4.1. Klinik Ol¢ekler
3.4.1.1. Olgu Veri Kayit Formu

Yiiz ylize goriisme yapilan katilimcilara arastirmaci tarafindan yas, cinsiyet,

egitim y1l1, medeni durum, ¢alisabilirlik durumu, hastalik baslangi¢ yasi, DUP, tedavi
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modalitesi (monofarmasi, polifarmasi, UEEAP, klozapin kullanimi), aile oykiisii,
psikiyatrik es tan1 ve tedavi uyumu gibi bilgilerin sorgulandig1 olgu veri kayit formu

verilmistir.

Olgu veri kayit formunda egitim yil1 tanimlanirken, kisinin ilkokul 1.smiftan
itibaren devam ettigi egitim-6gretim yili sayisi, medeni durum tanimlanirken kisinin
evli veya bosanmis ya da dul olmasindan bagimsiz bekar olmasi, ¢alisma durumu
tamimlanirken kisinin “calisiyor” olarak kaydedildigi durumda kisinin en az bir aydir
tam ya da yar1 zamanl1 sigortal1 bir iste ¢calisiyor olmasi kosulu belirlenmis olup diger
hallerde kisi issiz, daha dnceden hi¢ ¢alismamis, malulen veya istege bagli emekli
olmasindan bagimsiz olarak veri kayit formunda “calismiyor” grubunda
degerlendirilmistir. DUP, ay cinsinden kaydedilmistir. Tedavi modalitesi igin,
katilimcilarin monofarmasi veya polifarmasi kullanimi1 acisindan
degerlendirilmesinde AP grubu ilacin sayis1 esas alinmistir. AP kullanan bireyler sayet
tek bir AP grubu ila¢ kullaniyorsa ek olarak antidepresan, duygudurum dengeleyici,
baska herhangi bir tiir psikotrop veya santral sinir sistemi digsinda bir sistemi
hedefleyen ilacin mevcudiyeti dikkate alinmamus, bu bireylerin tedavi modalitesi yine
monofarmasi olarak kabul edilmistir. Klozapin veya UEEAP kullanimi1 ayrica
kaydedilmistir. Katilimcilarin aile oykiisii degerlendirilmesinde, birinci derece
akrabalarinda sizofreni olan kisiler “aile Oykiisii var” olarak degerlendirilmis iken
diger durumlar “aile Gykiisii yok” kategorisinde yer almistir. Psikiyatrik es tanilar,
katilimcilarin sadece sizofreni tanisi veya sizofreni tanisina ek olarak giincel durumda
herhangi bir duygudurum, anksiyete, yeme, diirtii kontrol bozuklugu ile obsesif-
kompiilsif ve iligkili bozukluk tanisi olup olmamasina gore, “psikiyatrik es tani var*
veya “psikiyatrik es tan1 yok” seklinde gruplandirilmistir. Son olarak, tedavi
uyumunun degerlendirilmesi i¢in standardize bir tanimlama kullanilmis, katilimeinin
recetelenen her bir grup igin ayr1 ayri olacak sekilde AP dozunun son kontrol
muayenesinden bu yana en az %80’ini kullanmasi ve AP kullaniminda yedi giinden
uzun bir ara meydana gelmemesi durumunda tedavi uyumu “iyi” olarak
degerlendirilmistir (133). Aksi durumlar tedavi uyumu “koétii veya yok™ seklinde kabul
edilmistir. Katilimeilarin ilag kullanim bilgisinin giivenilirligini giliglendirmek i¢in

kendilerinin 6znel beyanina ilave olarak Saglik Bakanligi Eczane Medula Sistemi
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kayitlari ile hasta yakinlarinin gézlem ve bilgisine de basvurulmustur. Semptomatik

remisyon durumu, RSWG kriterlerine gore sorgulanmis ve kaydedilmistir (169).

3.4.1.2. Klinik Global Izlenim Olcegi (CGI)

CGlI, hastaya tedavi baglanmadan 6nce veya hastanin tedavisi devam ederken
klinisyenin o zamana dek karsilastig1 tiim hastalar1 g6z oniine alarak mevcut hastanin
klinigi hakkinda genel bir yarg iirettigi, li¢ alt boyuttan olusan bir dlgektir (182).
Olgegin ilk boyutunda hastaligin siddeti, ikinci boyutunda klinik diizelme, iigiincii
boyutunda ise ilag yan etkisinin siddeti degerlendirilir (183).

3.4.1.3. PANSS

PANSS, pozitif ve negatif belirtiler ile genel sizofreni belirtileri kapsaminda
psikopatolojik 6l¢iimlerin toplam 30 madde ile degerlendirildigi bir 6lgektir. PANSS
ile yar1 yapilandirilmis olarak degerlendirilen 30 parametreden yedi tanesi pozitif
semptom alt dlgegine, yedi tanesi negatif semptom alt 6lcegine, kalan 16 tanesi ise
genel psikopatoloji alt dlgegi ile ilgilidir. Her madde icin, belirtilerin agirligina gore
1-7 puan arasinda bir degerlendirme yapilir. Degerlendirme esnasinda pozitif, negatif
ve genel psikopatoloji skorlar1 ayr1 ayr1 hesaplanir ve en son bu skorlarin toplamu,
olgekten alman toplam PANSS puani olarak kaydedilir (184). Olgegin Kostakoglu ve
arkadaslar1 tarafindan Tiirkge icin gegerlilik ve giivenirlilik calismasi yapilmistir

(185).
3.4.1.4. Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi (SYNO)

Heinrichs ve arkadaslari tarafindan 1984 yilinda gelistirilen SYNO, sizofreni
hastalarinin yasam kalitesinin degerlendirilmesine yonelik 21 sorudan olusmaktadir
(186). Yar1 yapilandirilmis bir goriisme biciminde uygulanan, Tiirk¢e gecerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmas1 Soygiir ve arkadaglar tarafindan yapilan olgek kisiler arasi
iligkiler, mesleki rol, ruhsal bulgular, giinliik esya kullanimi1 ve etkinliklere ait dort

boyutta degerlendirmeye imkan vermektedir (187).
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3.4.1.5. Calgary Depresyon Olgegi (CDO)

CDO, Addington ve arkadaslari tarafindan, sizofreni hastalarinda depresif
belirtilere yonelik degerlendirme yapilabilmesi i¢in gelistirilmistir (188). Aydemir ve
arkadaslar1 tarafindan Tiirk¢e gecerlilik ve glivenilirlik ¢alismasi yapilan ve depresif
duygudurum, umutsuzluk, degersizlik duygusu, suclulukla ilgili alinma diisiinceleri,
patolojik sucluluk, sabah depresyonu, erken uyanma, 6zkiyim ve gézlenen depresyon
maddelerini igeren Olgegin, depresyonun varhigini ve siddetini ekstrapiramidal
sistemin ve psikotik belirtilerin etkisinden ayri degerlendirmesi amaclanmistir

(189,190).

3.4.1.6. Akil Hastaligina iggb'riisiizliik Olgegi (AHIO)

1991 yilinda Amador ve arkadaglarinin gelistirdigi bu 6l¢ek orijinal haliyle ii¢
adet girig, 17 adet belirti sorusundan olusmaktadir (191). Sonrasinda Amador ve ekibi,
dlgegin kisaltilmis formunu da yayimlamistir (192). Olgegin kisa formu ii¢ adet giris
ve yedi adet belirti sorusu icermekte olup sorular hem simdi hem de ge¢mis i¢in 1 ila
5 arasinda bir puanla degerlendirilmektedir. Degerlendirmede katilimcinin
hastaliginin ve ila¢ tedavisinin etkinliginin farkinda olma durumu, hastaliginin yol
act1g1 sosyal sonuclarin farkindalig: ve belirtilerinin farkindalik diizeyi dikkate alinir.
Olgegin kisa formunun Tiirkge icin gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 2006 yilinda

Bora ve arkadaslari tarafindan gergeklestirilmistir(193).

3.4.1.7. Bireysel ve Sosyal Performans Olgegi (PSP)

Toplam dort boyutta, altili Likert tiiriinde sirali degerlendirme imkani saglayan
PSP, Morosini ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (194). Once hastaya sosyal
acidan yararlh etkinlikler, kisisel ve sosyal iligkiler, 6z bakim ve rahatsiz
edici/saldirgan davraniglar basliklarin1 iceren dort boyutta, altili sirali (yok, hafif,
goriiniir diizeyde, belirgin, siddetli, cok siddetli) degerlendirme yapilir. Her bir boyut,
ayrintili  bir PSP degerlendirme yonergesine goére 0-10 puan arasinda
degerlendirilmekte, klinisyenin genel yargisinin da katildigi, toplam 0 -100 arasinda
bir skor ortaya c¢ikmaktadir. PSP’ nin Tiirkge siirlimiiniin gecerlilik ve giivenirlik
caligmasi yapilmis ve bu 6lgegin remisyonda olan ve olmayan hastalarin farkini ortaya

koyabilecek sekilde degisime duyarli oldugu gosterilmistir (195,196).
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3.4.2. Norobilissel Testler
3.4.2.1. Isitsel Sizel Ogrenme Testi (ISOT)

Orijinal formu Rey tarafindan gelistirilen bu test sdzel bilgi isleme stireglerini
¢ok yonlii olarak 6lgmektedir (197). Bunlar arasinda sézel 6grenme, anlik bellek
uzami (immediate memory span), geriye bozucu etki (retroactive interference),
serbest hatirlama (free recall) ve tanima (recognition) siire¢leri bulunmaktadir. Testin
uygulanmast iki ayr1 kelime listesine dayanmaktadir. Once A listesinde yer alan
kelimeler katilimciya bes defa sunulmakta ve katilimcidan her defasinda aklinda
kalan kelimeleri sdylemesi istenmektedir. Sonrasinda B listesi sunulmakta ve
katilimcidan yine aklinda kalan kelimeleri sdylemesi istenmektedir (serbest
hatirlama) Gecikmeli hatirlama i¢in 20 dakika sonra A listesindeki kelimelerin
tekrardan hatirlanmasi istenmekte ve hemen ardindan tanima listesine gecilmektedir.
Tanima testi sonrasinda katilimeinin dogru, yanlis ve eksik tanidigi kelimelerin bir
arada degerlendirildigi diskriminasyon puani ¢ikarilir. ISOT” iin Tiirkce icin
gegerlilik ve giivenilirligi gosterilmistir (198). Calismamizda katilimciya okunan A
listesinin birinci ve besinci tekrarinda katilimcinin hatirlayabildigi kelimelerin sayisi
ile toplam bes tekrarda dogru hatirlayabildigi kelime miktar1 kaydedilmistir. Ayni
zamanda katilimcinin 20 dakika sonra A listesinden hatirlayabildigi kelimeler ve

tanima listesi ardindan hesaplanan diskriminasyon puani da kaydedilmistir.

3.4.2.2. Kategori Akicilik Testi (KAT)

Yiiriitiicii islevler ve semantik bellegin dl¢iilmesine yonelik bir testtir. Testin
uygulanmasi esnasinda, katilimeidan belirli bir kategoriye ait olan kelimeleri,
sinirlandirilmig bir zaman araliginda sdylemesi istenir.

Calismamizda, katilimcilarin 60 saniye igerisinde sdyledigi hayvan ismi

sayisinin toplami kaydedilmistir.
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3.4.2.3. Say1 Menzili Testi (SMT)

Wechlers Adult Intelligence Scale-Revised’in bir alt 6l¢egi olan SMT, iki
boliim halinde uygulanir.

Ileriye dogru say1 menzilinde (I-SMT) katilimcidan, belli bir sira ile okunan
sayilar1 sdylendigi sekilde tekrarlamasi istenir. Geriye dogru say1 menzilinde (G-
SMT) ise katilimcidan belirli bir sira ile okunan sayilart bu defa sdylendigi siranin
tersi olacak sekilde geriye dogru saymasi istenir. I-SMT diizeyi basit dikkat
yetenegini, G-SMT diizeyi ise karmasik dikkat ve dikkati siirdiirme yetenegini
gosterir (199). Testin Tiirkge i¢in standardizasyonu yapilmistir (200).

Calismamizda, katilmcilarin  I-SMT ve G-SMT testlerinde dogru
tekrarladiklar1 sayilar iki dizi i¢in ayr1 ayr1 kaydedilmistir.

3.4.2.4. Say1 Sembolleri Testi (SST)

Islemleme hizin1 6lgen bu test formu iizerinde 1-9 aras1 rakamlar ve her
rakamin eslestirildigi ayr1 bir sembol bulunmaktadir. Katilimcidan, rastgele sirayla
verilen bu rakamlar1 kisith bir siire i¢erisinde karsilik geldigi sembol ile eslestirmesi

istenir (201).

Calismamizda katilimcilarin doksan saniye icerisinde yaptigi dogru eslesme

sayis1 kaydedilmistir.

3.4.2.5. Iz Siirme Testi (IST)

IST gorsel dikkat, dikkat hizi, motor tarama, motor hizi, planlama, soyut
diistinme, uyaricinin fiziksel 6zellikleri tarafindan yaratilan tepki egiliminin
ketlenmesi, set degistirme, konsantrasyon ve engellenmeye karsi tolerans gibi farkl

becerileri degerlendirmek tizere gelistirilmistir (201).
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IST, IST-A modiilii ve IST-B modiilii seklinde iki boliimden olusmaktadir.
IST-A béliimiinde katilimcidan, test formu iizerinde dagmik olarak yerlestirilmis ve
i¢inde rakamlar bulunan daireleri, ardisik sirayla olacak sekilde ¢izgi ¢izerek
birlestirmesi istenirken IST-B béliimiinde ise katilimcidan test formu iizerinde icinde
rakamlar ile harfler olan ve daginik yerlesim gosteren daireleri, bir rakam bir harf
stirasina gore birlestirmesi beklenmektedir. Calismamizda katilimcilarin test
performansinin degerlendirilmesinde, A ve B boliimlerini tamamlama stiresi ve

daireleri birlestirme esnasinda yaptiklar1 hata sayis1 dikkate alinmastir.

3.4.2.6. Stroop Testi (ST)

ST kelime, renk, renk-kelime olmak {izere her biri 100 madde igeren ti¢ ayr1
gruptan olusmaktadir. Bu testte, birbiriyle yarisan iki uyarandan birinin baskilanarak
digerine ait dikkatin siirdiiriilebilmesi islevi, dikkat edilen uyaricilar ile dikkat
edilmeyen uyaricilari paralel bigimde isleme yetenegi, islemleme hiz1 ve otomatik
slireglerin bozucu etkisine karsi koyabilme yetenegi degerlendirilir (202—204).
Katilimcidan hizli ve dogru bir sekilde ilk sayfada kelime isimlerini okumasi, ikinci
sayfada renkleri sdylemesi, ticlincii sayfada ise metinde yazan kelimeyi goz ardi
ederek kelimelerin yazildigi rengi sdylemesi beklenmektedir. Testin yetigkinler i¢in
gecerlilik ve giivenilirlik calismas1 Karakas ve arkadaglari tarafindan yapilmistir
(205). Calismamizda, katilimcinin dogru okuyarak tamamladigi renk listesi (ST-R)
ve kelime listesi (ST-K) siiresi, ST-R ve ST-K tamamlama siiresinin farki ile oraya

cikan interferans (ST-1) puan1 kaydedilmistir.

3.4.2.7. Gorsel Kopyalama Testi (GKT)

Gorsel bellek islevlerini degerlendiren ve iki asamadan olusan bu testin ilk
asamasinda katilimciya farkli geometrik sekillerden olusan dort ayri kartin her biri 10
saniye siireyle gosterilir ve hemen sonrasinda hatirladigi kadariyla kartlardaki sekilleri
cizmesi istenir. Ikinci asamada yaklasik 15-20 dakika sonra katilimcilardan bu sefer
higbir kart gosterilmeksizin hatirladiklarini bos bir kagida ¢izmeleri istenir. Testin ilk
asamasinda anlik bellek (hemen hatirlama- GKT-H), ikinci asamasinda uzun stireli

gorsel bellek (gecikmis hatirlama- GKT-G) yetisi degerlendirilir (201).

33



3.4.2.8. Wisconsin Kart Esleme Testi (WCST)

Temelde bilgi isleme ve problem ¢6zme gibi yliriitiicii islevlerin
degerlendirildigi bir test olan WCST, belirli bir kural ¢er¢evesinde ardisik olarak
verilen uyaranlar arasindaki baglantiy1 geri bildirimlere gore ¢oziimleme (kavram
olusturma), kazanilan bilginin dogrulugunu ifade eden geri bildirimler siirdiik¢e bu
bilgiyi kullanmay1 devam ettirme (kurali siirdiirme) ve s6z konusu kural degistiginde
verilen geri bildirimlere paralel olarak yeni kurali kavrayabilme (zihinsel esneklik)

yetilerini kullanmay1 gerektirir (206).

WCST, dort adet uyari kartindan ve 64’er adet iki deste halinde toplam 128
adet tepki kartindan olusur. Kartlarin her birisinde, degisken renklerde (kirmizi,
yesil, sar1, mavi), sayilarda (bir adet, iki adet, {i¢ adet, dort adet) ve sekillerde (liggen,
daire, art1, y1ldiz) nesneler bulunur. Katilimcidan beklenen, destede yer alan her bir
tepki kartini, gosterilen uyar1 kartlarindan uygun olani ile eslestirmesidir.
Katilimcimin se¢iminden itibaren eslemenin dogru veya yanlis oldugu bilgisi
verilmekte, ancak dogru olanin ne oldugu hakkinda bir bilgi paylasilmamaktadir.
Ardisik 10 dogru eslestirmeden sonra, katilimciya herhangi bir bilgi verilmeden
kategorinin kurali degistirilmektedir. Katilimci, alt1 kategorinin tamamini
bitirdiginde veya iki destedeki toplam 128 kartin hepsini kullandiginda, test
sonlandirilmaktadir. WCST, orijinal haliyle 1948 yilinda Berg tarafindan
gelistirilmis olup testin gliniimiizde kullanilan mevcut hali Heaton tarafindan ortaya

konmustur (207,208).

Calismamizda, testin bilgisayar versiyonu kullanilmistir. Kategori sayisi
(WCST-K), toplam dogru sayis1t (WCST-D), toplam hata sayis1 (WCST-H) ve
perseveratif hata yiizdesi (WCST-P) puanlar1 kaydedilmistir.

3.4.2.9. Kontrollii Kelime Cagrisim Testi (KKCT)

Benton tarafindan gelistirilen KKCT, katilimcinin bir dakika gibi
sinirlandirilmis bir stirede 6zel ve eylem belirten isimler haricinde ii¢ farkli harfle

baslayan (Testin orijinalinde F, A, S harfleri mevcuttur) sdzciikler tiirettigi bir testtir
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(209). Sozel ve dilsel islevler, dikkat, davranisi siirdiirme gibi bilissel yetilerin
kullanilmasini gerektiren bu testin Tiirkce dili i¢in yapilmis uyarlamasinda K, A, S

harfleri kullanilir (210).

Testin degerlendirilmesi sonucu iki tiir puan olusmaktadir. Katilimecinin 1
dakika i¢inde dogru bir sekilde tiiretebildigi kelime sayisi toplam puana, miikerrer

sOyledigi kelimelerin sayis1 da perseverasyon puanina karsilik gelmektedir.

Calismamizda katilimcilarin hem toplam hem de perseverasyon puant

kaydedilmistir.

3.4.2.10. Isitsel Uclii Sessiz Harf Siralama Testi (IUSHST)

Kisa siireli bellegi, ayrik dikkati ve calisma bellegi kapasitesini degerlendiren
bu testin amact, ¢alisma bellegini 6l¢mektir. Testin uygulanmasi esnasinda katilimciya
sOylenen {i¢ harfin ardindan bir say1 verilir ve katilimcidan sayiy1 duyunca, yiiksek
sesle birer birer geriye dogru saymasi istenir. Belirli bir miktarda (3, 9 veya 18 say1)
geriye dogru saydiktan sonra katilimcidan durmasi ve baslangicta sdylenen ti¢ harfi

tekrar etmesi istenir (211,212).
3.5. Istatistiksel Analiz

Calismamizda analizler IBM SPSS Statistics Windows versiyon 20.0 programi
kullanilarak ~ yapilmistir. Nominal demografik veriler “Ki-kare testi” ile
degerlendirilmistir. Klinik degiskenler ve biligsel islevler “Shapiro Wilk testi” ile
degerlendirilmis ve test sonucunda klinik degiskenlere ve bilissel islevlere ait
sonuglarin normal dagilim gostermedigi goriilmiistiir. Bagimsiz iki grubun
karsilagtirilmasinda “Mann Whitney U testi” kullanilmistir. Zamana gore grup ici
analizde “Wilcoxon isaretli siralar testi” kullanilmistir. Klinik parametrelerin ve
biligsel islevlerin korelasyonu “Spearman korelasyon analizi” ile degerlendirilmistir.

Sonuglarin istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4 BULGULAR
4.1. Sosyodemografik Veriler ve Semptomatik Remisyon ile Tliskisi

Calismamizda degerlendirilen 34 katilimcinin 17 tanesinin (%50,0), RSWG
kriterlerine gore semptomatik remisyon durumunda oldugu, 17 tanesinin (%50,0)
semptomatik remisyonda olmadig1 degerlendirilmistir. Semptomatik remisyonda olan
bireylerin ortanca yast 47 iken semptomatik remisyonda olmayan bireylerin ortanca
yas1 52 olarak hesaplanmistir. Semptomatik remisyonda olan katilimcilarin cinsiyet
dagilimi 10 erkek (%59), 7 kadin (%41) seklinde iken semptomatik remisyonda
olmayanlarin cinsiyet dagilimi 9 erkek (%53), 8 kadin (%47) olarak gerceklesmistir.
Semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireyler yas, cinsiyet, medeni durum,
egitim yili, ¢calisabilirlik durumu ve ailesel 6zellikleri agisindan karsilastirildiginda, iki
grup arasinda yalmizca egitim yili agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,022). Semptomatik remisyonda olan bireylerde egitim y1l1, olmayan
bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Iki grubun sosyodemografik

ozellikler arasindan karsilastirmasi Tablo 4’de gosterilmektedir.

Tablo-4 : Katilimcilarin Sosyodemografik Verileri ve Semptomatik Remisyon ile

Miskisi

SR+ SR- TOPLAM p
n: 17 n:17 n:34
YAS 0,783
47 (32-65) 52 (32-70) 49 (32-70)
(med(min-max))
CINSIYET 0,730
(n, %)
ERKEK 10 (%59) 9 (%53) 19 (%56)
KADIN 7 (%41) 8 (%47) 15 (%44)
MD 1,000
(n, %)
EVLI 3 (%18) 3 (%18) 6 (%18)
BEKAR 14 (%82) 14 (%82) 28 (%82)
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EY 0,022
(med(min-max)) 14 (5-19) 11 (2-16) 12 (2-19)
(6))] 0,052
(n, %)
CALISMIYOR 7 (%59) 2 (%88) 9 (%74)
CALISIYOR 10 (%41) 15 (%12) 25 (%26)
AO (n, %) 0,628
VAR
YOK 2 (%12) 3 (%18) 5 (%15)
15 (%88) 14 (%82) 29 (%85)
Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon, MD: Medeni Durum, EY: Egitim Yili, CD:
Calisabilirlik Durumu, AO: Ailesel Ozellik; med.:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger,
max: En biiyiik deger, n: hasta sayisi. Nominal veriler icin Ki-kare Testi, Numerik veriler
icin Mann Whitney U Testi, p<0.05.

4.2. Klinik Parametreler

Calismamizda yer alan katilimcilar, semptomatik remisyonda olup
olmamalarina gore gruplandirilmis ve semptomatik remisyonda olan katilimcilarin
olmayanlarla hastalik baslangi¢ yasi, DUP, tedavi modalitesi, klozapin kullanimi,
UEEAP, hastane yatis sayisi, tedavi uyumu ve 10 yil 6nceki remisyon durumu
ozellikleri karsilagtirilmistir. Karsilagtirilan bu 6zellikler icerisinde, iki grup arasinda
tedavi uyumu (p=0.007) ve 10 y1l 6nceki remisyon durumu (p=0.002) arasinda anlaml
farklilik oldugu goriilmiistiir. Semptomatik remisyonda olan bireylerde, semptomatik
remisyonda olmayanlara gore tedavi uyumu ve 10 yil dnceki remisyon anlamli olarak

daha yiiksektir. Bulgular Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo-5: Katilimcilarin Semptomatik Remisyon Durumuna Gore Cesitli Klinik

Parametrelerinin Karsilagtirilmasi
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SR+ SR- TOPLAM p

n: 17 n:17 n:34
HBY 22 (12-32) 19 (11-45) 20 (11-45) 0,809
(med(min-max))
DUP (ay) 6 (1-72) 12 (1-120) 10 (1-120) 0,648
(med(min-max))
™ 0,271
(n, %)
MONOFARMASI | 7 (%41) 4 (%24) 11 (%32)
POLIFARMASI | 10 (%59) 13 (%76) 23 (%68)
KLOZAPIN 0,271
KULLANIMI
(n, %)
VAR 4 (%24) 7 (%41) 11 (%32)
YOK 13 (%76) 10 (%59) 23 (%68)
UEEAP 1,000
(n, %)
VAR 8 (%47) 8 (%47) 16 (%47)
YOK 9 (%53) 9 (%53) 18 (%53)
HYS 1 (0-6) 3(0-15) 2(0-15) 0,926
(med(min-max))
TEDAVI 0,007
UYUMU
(n,%)
Iyi 17 (%100) 11 (%65) 28 (%82)
KOTU / YOK 0 (%0) 6 (%35) 6 (%18)
10 YIL ONCEKI 0,002
REMISYON
(n, %)
VAR 12 (%71) 3 (%18) 15 (%44)
YOK 5 (%29) 14 (%82) 19 (%56)

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon, DUP: Tedavisiz Psikoz Stiresi, TM:
Tedavi modalitesi, UEEAP: Uzun Etkili Enjektabl Antipsikotik, HYS: Hastane Yatis
Sayisi, med.:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger, Nominal
veriler i¢in Ki-kare Testi, Numerik veriler icin Mann Whitney U Testi, p<0.05.
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4.3. Giincel Klinik Olgekler ile Giiniimiizdeki Semptomatik Remisyon

Durumunun Karsilastirilmasi

Katilimeilar, giiniimiizdeki semptomatik remisyon durumlarina gore giincel
olarak degerlendirilen CGI, PANSS pozitif belirtiler alt puan1 (PANSS +), PANSS
negatif belirtiler alt puan1 (PANSS - ), PANSS genel psikopatoloji alt puan1 (PANSS-
G), PANSS toplam puani (PANSS- T), CDO puani, SYNO Kkisiler aras iliskiler alt
puant (SYNO-K), SYNO mesleki rol alt puan1 (SYNO-M), SYNO ruhsal bulgular alt
puani (SYNO-R), SYNO kisisel esya ve zaman kullamimi alt puan1 (SYNO-KZ),
SYNO toplam puam (SYNO-T), AHIO ve PSP &lgegi puanmi agisindan
karsilastirildiginda, iki grup arasinda CDO puami haricinde diger tiim degiskenler
semptomatik remisyonda olan bireyler lehine anlamli farklililk gOstermistir.
Semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireyler arasinda CDO puani agisindan
istatistiksel anlamlilik gosteren bir farkliliga rastlanmamistir (p=0.34). Bulgularin

Ozeti Tablo 6°da gosterilmektedir.

Tablo-6: Katilimcilarin Semptomatik Remisyon Durumuna Gore Giincel Klinik

Olgeklerinin Karsilastirilmasi

Med. SR + SR - Toplam
(min-max) p
n=17 n=17 n=34

CGl 3 (1-4) 4 (3-5) 4 (1-5) 0,000
PANSS(+) 8 (7-14) 14 (8-24) 9 (7-24) 0,000
PANSS(-) 14 (7-29) 22 (8-32) 17 (7-32) 0,001
PANSS-G 23 (16-32) 30 (22-38) 25(16-38) 0,000
PANSS-T 45 (30-67) 66 (46-87) 54 (30-87) 0,000
CDO 0(0-7) 0(0-7) 0(0-7) 0,34
SYNO-K 22 (2-35) 10 (2-24) 15,5 (2-35) 0,001
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SYNO-M 11 (0-16) 0 (0-8) 3 (0-16) 0,000
SYNO-R 26 (10-36) 16 (2-30) 21,5(2-36) | 0,001
SYNO-KZ 9 (6-12) 6 (2-11) 8 (2-12) 0,002
SYNO-T 68 (37-96) | 35 (6-71) 485 (6-96) | 0,000
AHIO 5 (5-15) 9 (5-25) 5 (5-25) 0,029
PSP 75(60-95) | 55(25-80) | 70 (25-95) 0,000

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon, CGl: Klinik Degerlendirme Olgegi,
PANSS(+): Pozitif ve Negatif Semptom Skalasi Pozitif Belirtiler Puani, PANSS (-):
Pozitif ve Negatif Semptom Skalast Negatif Belirtiler Puani, PANSS-G: Pozitif ve
Negatif Semptom Skalasi Genel Psikopatoloji Puani, PANSS-T: Pozitif ve Negatif
Semptom Skalast Toplam Puam, CDO: Calgary Depresyon Olcegi, SYNO-K:
Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Kisiler Arast Iliskiler Puani, SYNO-M:
Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Mesleki Rol Puam, SYNO-R: Sizofrenide Yasam
Niteligi Olgegi Ruhsal Bulgular Puam, SYNO-KZ: Sizofrenide Yasam Niteligi
Olcegi Kigisel Esya ve Zaman Kullanimi Puam, SYNO-T: Sizofrenide Yasam
Niteligi Olgegi Toplam Puam, ARIO:Akil Hastaligina I¢gériisiizliik Olcegi, PSP:
Bireysel ve Sosyal Performans Olcegi med.:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger,
max: En biiyiik deger, Mann Whitney U Testi, p<0.05.

4.4, Giincel Bilissel Islevler ile Giiniimiizdeki Semptomatik Remisyon

Durumunun Karsilastirilmasi

Katilimeilarin -~ giincel olarak degerlendirilen biligsel islevleri simdiki
semptomatik remisyon durumuna gore karsilastirildiginda semptomatik remisyonda
olan bireylerle olmayanlar arasinda, semptomatik remisyonda olan bireyler lehine
olacak sekilde WCST toplam hata (WCST-H) (p=0.05), G-SMT (p=0.047), KKCT
(p=0.00), ITUSHST(p=0.00), Stroop Testi Interferans Siiresi (ST-1) (p=0.008), Stroop
Testi Interferans Hatalar1 (ST-IH) (p=0.012), IST-A tamamlama siiresi (IST-AS)
(p=0.003), IST-B tamamlama siiresi (IST-BS) (p=0.001) ve IST-B hata sayis1 (IST-
BH) (p=0.007) puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.

Tiim sonuclar Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo-7: Katilmcilarin Giincel Bilissel Islevleri ile Giiniimiizdeki Semptomatik

Remisyon Durumunun Karsilastirilmasi

Med. SR+ SR - Toplam

(min-max) n=17 n=17 n=34 i
ISOT-1 6 (2-10) 5 (1-7) 5 (1-10) 0,295
ISOT-5 10 (5-12) 8 (3-12) 9 (3-12) 0,321
ISOT 1-5 37 (26-50) 33 (14-47) 35,5 (14-50) 0,098
ISOT-7 8 (2-11) 7 (2-11) 7 (2-11) 0,238
ISOT-D 01%8%;7)2' 0,88 (0,56-1) | 0,88 (0,56-1) 0,479
WCST-K 6 (0-6) 5 (0-6) 5,5 (0-6) 0,223
WCST-D 72(43-98) | 73(24-99) | 72,5 (24-99) 0,863
WCST-H 23(7-85) | 39(17-112) | 345 (7-112) 0,05
WCST-P 10 (5-41) 15 (9-66) 13 (5-66) 0,091
L-sMT 9 (7-14) 8 (6-11) 9 (6-14) 0,263
G-SMT 6 (3-10) 5 (3-9) 6 (3-10) 0,047
SMT 15 (10-23) 14 (9-20) 14,5 (9-23) 0,104
KKCT 36 (20-50) | 21 (13-42) 30 (13-50) 0,000
KKCT-P 2 (0-5) 0 (0-6) 0,5 (0-6) 0,183
IUSHST 46 (28-56) | 36 (8-47) 40 (8-56) 0,000
GKT-H 24 (8-37) 20 (3-33) 24 (3-37) 0,116
GKT-G 18 (0-39) 12 (0-28) 16,5 (0-39) 0,029
ST-R 53 (34-110) | 50 (31-100) | 51,5 (31-110) 0,679
ST-RH 0(0-2) 1(0-2) 0(0-2) 0,25
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ST-K 37(23-97) | 43(23-78) | 37,5(23-97) 0,558
ST-KH 0 (0-1) 0(0-2) 0(0-2) 0,086
ST-I 76 (41-129) | 99 (66-202) | 92 (41-202) 0,008
ST-iH 1 (0-4) 3(0-5) 2 (0-5) 0,012
iST-A 45 (26-78) | 75 (36-166) | 56,5 (26-166) 0,003
iST-AH 0(0-1) 0(0-3) 0 (0-3) 0,349
iST-B 104 (54-346) | 267 (71-409) | 159 (54-409) 0,001
iST-BH 1 (0-5) 4(0-12) 2 (0-12) 0,007
KAT 17 (11-25) 15 (8-30) 15,5 (8-30) 0,1

KAT-P 0 (0-5) 0 (0-3) 0 (0-5) 0,517
SST 36 (26-67) 25 (8-60) 29 (8-67) 0,002

SR: Semptomatik Remisyon, CGI: Klinik Degerlendirme Olcegi, ISOT-1: Isitsel
Sozel Ogrenme Testi 1.Tekrar, ISOT-5: Isitsel Sozel Ogrenme Testi 5.Tekrar, [SOT
1-5: Isitsel Sozel Ogrenme Testi 1’den 5’e Toplam, ISOT-7: Isitsel Sozel Ogrenme
Testi 7. Tekrar, ISOT-D: Isitsel Sozel Ogrenme Testi Diskriminasyon. WCST-K:
Wisconsin Kart Esleme Testi Kategori Sayisi. WCST-D: Wisconsin Kart Esleme
Testi Toplam Dogru Sayisi, WCST-H: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Hata
Sayisi, WCST-P: Wisconsin Kart Esleme Testi Perseveratif Hata Yiizdesi, I-SMT:
Sayi Menzili Testi Ileri Dogru, G-SMT: Say: Menzili Testi Geriye Dogru, SMT: Say:
Menzili Test, Toplam, KKCT: Kontrollii Kelime Cagrisim Testi, KKCT-P: Kontrollii
Kelime Cagrisim Testi Perseverasyon, [USHST: Isitsel Uclii Sessiz Harf Sitalama
Testi, GKT-H: Gorsel Kopyalama Testi Hemen Hatirlama, GKT-G: Gorsel
Kopyalama Testi Gecikmis Hatirlama, ST-R: Stroop Testi Renk Tamamlama Siiresi,
ST-RH: Stroop Testi Renk Hatalari, ST-K: Stroop Testi Kelime Tamamlama Stiresi,
ST-KH: Stroop Testi Kelime Hatalari, ST-I: Stroop Testi Interferans, ST-IH: Stroop
Testi fnterfemns Hatalari, IST-A: Iz Siirme Testi A, IST-AH: Iz siirme Testi A Hata
Sayisi, IST-B: Iz Siirme Testi B, IST-BH: Iz Siirme Testi B Hata Sayisi, KAT:
Kategori Akicilik Testi, KAT-P: Kategori Akilicik Testi Perseverasyon Sayisi, SST:
Say1 Sembol Testi, med.:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger, max. En biiyiik deger,
Mann Whitney U Testi, p<0.05

45. 10 Y1l Onceki Klinik Olgekler ile Giiniimiizdeki Semptomatik

Remisyon Durumunun Karsilastirllmasi

Calismamizda katilimcilarin giincel klinik 6l¢eklerinin yani sira, 10 y1l dnce

yapilmis olan klinik olgekleri ile su anki semptomatik remisyon durumu da
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karsilastirilmistir. Katilimeilarin 10 y1l énceki AHIO (p=0.029), CDO (p=0.03), CGI
(p=0.022), PANSS(-) (p=0.042), SYNO-K (p=0.01), SYNO-M (p=0.026), SYNO-R
(p=0.006), SYNO-T (p=0.004) puanlar1 arasinda, semptomatik remisyonda olan
bireyler lehine anlamli farklilik saptanmistir. Tablo 8’de tiim bulgularin 6zeti

verilmektedir.

Tablo-8: Katilimeilarin 10 Y1l Onceki Klinik Olgekleri ile Giiniimiizdeki

Semptomatik Remisyon Durumunun Karsilastiriimasi

Med. SR + SR - Toplam
(min-max)

n=17 n=17 n=34
CGil 3 (2-5) 4 (2-5) 4 (2-5) 0,022
PANSS(+) 16 (7-21) 18 (7-25) 16,5 (7-25) 0,283
PANSS(-) 14 (7-29) 21(10-28) 19,5 (7-29) 0,042
PANSS-G 37 (16-42) 39 (19-47) 37 (16-47) 0,06
PANSS-T 63 (32-91) 79 (38-98) 75 (32-98) 0,058
CDO 0 (0-2) 0 (0-15) 0 (0-15) 0,03
SYNO-K 20 (4-42) 10 (3-33) 16 (3-42) 0,01
SYNO-M 8 (0-18) 0 (0-18) 6 (0-18) 0,026
SYNO-R 23 (14-42) 16 (9-26) 18,5 (9-42) 0,006
SYNO-KZ 8 (4-12) 6 (3-11) 7 (3-12) 0,208
SYNO-T 62 (33-104) 33 (21-73) 48 (21-104) 0,004
AHIO 5 (5-25) 19 (5-25) 12 (5-25) 0,029
Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon, CGI: Klinik Global Izlenim Olgegi,
PANSS(+): Porzitif ve Negatif Belirtiler Semptom Olgegi Porzitif Belirtiler Puanz,
PANSS(-): Pozitif ve Negatif Belirtiler Olcegi Negatif Belirtiler Puani, PANSS-G:
Porzitif ve Negatif Belirtiler Olgegi Genel Psikopatoloji Puani, PANSS-T: Pozitif ve
Negatif Belirtiler Olcegi Toplam Puani, CDO: Calgary Depresyon Olcesi Puani
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SYNO-K: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Kisiler Arasi Iligkiler Puani, SYNO-M:
Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Mesleki Rol Puani, SYNO-R: Sizofirenide Yasam
Niteligi Olcesi Ruhsal Bulgular Puani, SYNO-KZ: Sizofrenide Yasam Niteligi
Olcegi Kisisel Esya ve Zaman Kullanimi Puani, SYNO-T: Sizofrenide Yasam
Niteligi Olgegi Toplam Puam, AHIO:Akil Hastaligina Icgoriisiizliik Olcegi,
med..:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger, n: hasta sayisi.
Mann Whitney U Testi, p<0.05.

4.6. Katihmcilarmn 10 Yil Onceki Bilissel Islevleri ile Giiniimiizdeki

Semptomatik Remisyon Durumunun Karsilastirilmasi

Calismamizda, katilimcilarin giincel bilissel islevlerinin yani sira, 10 y1l 6nceki
biligsel islevleri ile su anki semptomatik remisyon durumu Kkarsilastirilmstir.
Katilimcilarin simdiki semptomatik remisyon durumu ile 10 yil 6nceki WCST-K
(p=0.013), IST-A (p=0.025), IST-B (p=0.003), KAT (p=0.025) ve SST puam
(p=0.006) arasinda, semptomatik remisyonda olan bireyler lehine anlamli farklilik

bulunmustur. Tiim bulgular toplu olarak Tablo 9°da verilmistir.

Tablo-9: Katilimcilarin 10 Y1l Onceki Bilissel Islevleri ile Giiniimiizdeki

Semptomatik Remisyon Durumunun Karsilastirilmasi

Med. SR + SR — Toplam p
(min-max) n=17 n=17 N =34
ISOT-1 6 (3-10) 6 (3-9) 6 (3-10) 0.133
ISOT-5 11 (8-15) 10 (4-15) 10,5 (4-15) 0,266
ISOT 1-5 44 (27-64) | 36(20-60) | 42 (20-64) 0,133
ISOT-7 9 (3-14) 8 (3-14) 8 (3-14) 0.615
ISOT-D 0,9 (0,78-1) | 0,92 (0,64-1) | 0,92 (0,64-1) 0,627
WCST-K 3 (0-6) 1 (0-6) 2 (6-6) 0,013
WESTD 1 92 37.03) | 673787) | 67,5 (37-93) 0,243

44



WCST-H

45(1091) | 61(24-94) | 60,5 (10-94) 0,055
WCST-P 16 (6-59) 24 (7-59) 18,5 (6-59) 0,124
I-SMT 6 (2-10) 5 (3-10) 6 (2-10) 0,126
G-SMT 6 (2-9) 4(2-8) 5(2-9) 0,121
SMT 13 (4-18) 8 (5-18) 11 (4-18) 0,131
KKCT 36 (17-43) | 22(12-50) | 27,5 (12-50) 0,07
KKCT-P 1 (0-5) 1 (0-8) 1 (0-8) 0,566
IUSHST 44(25-58) | 35(14-56) | 38 (14-58) 0,073
RKT-H 34(10-41) | 32(9-40) | 32.5(9-41) 0,309
S ¢ 32 (4-40) 24 (0-39) 28 (0-40) 0,121
ST-R 43(26-57) | 47(32-77) | 45.5(26-77) 0,162
ST-RE 0 (0-1) 0 (0-1) 0 (0-1) 0,633
SlEeS 30 (18-45) | 33(19-51) | 31(18-51) 0,074
ST-KH 0 (0-0) 0(02) 0(0-2) 0,074
ST-1 74 (46-137) | 91 (72-139) | 84,5 (46-139) 0,52
ST-IH 0(0-2) 0 (0-15) 0 (0-15) 0,52
ST-A 54(31-85) | 67(29-170) | 57 (29-170) 0,025
IST-AH 0(0-5) 0(0-1) 0(0-5) 0,966
iST-B 02 (52-408) | 194 (56-452) | 57 (52-452) 0,003
iST-BH 1(0-6) 2(0-19) 2(0-19) 0,386
KAT 19 (831 15 (6-22) 17 (6:31) 0,025
KAT-P 0 (0-4) 0(0-1) 0 (0-4) 0,984
SST 41(25-62) | 28(18-62) | 30,5 (18-62) 0,006

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon ISOT-1: fsitsel_ Sozel Ogrgnme Testi
1.Tekrar, ISOT-5: Isitsel Sozel Ogrenme Testi 5.Tekrar, ISOT 1-5: Isitsel Sozel
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Osrenme Testi 1'den 5’e Toplam, ISOT-7: Isitsel Sozel Ogrenme Testi 7. Tekrar,
ISOT-D: Isitsel Sozel Ogrenme Testi Diskriminasyon. WCST-K: Wisconsin Kart
Esleme Testi Kategori Sayisi. WCST-D: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Dogru
Sayisi, WCST-H: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Hata Sayisi, WCST-P:
Wisconsin Kart Esleme Testi Perseveratif Hata Yiizdesi, I-SMT: Say: Menzili Testi
Ileri Dogru, G-SMT: Say1 Menzili Testi Geriye Dogru, SMT: Say1 Menzili Test,
Toplam, KKCT: Kontrollii Kelime Cagrisim Testi, KKCT-P: Kontrollii Kelime
Cagrisim Testi Perseverasyon, IUSHST: Isitsel Uclii Sessiz Harf Sitalama Testi,
GKT-H: Gorsel Kopyalama Testi Hemen Hatirlama, GKT-G: Gorsel Kopyalama
Testi Gecikmis Hatirlama, ST-R: Stroop Testi Renk Tamamlama Siiresi, ST-RH:
Stroop Testi Renk Hatalari, ST-K: Stroop Testi Kelime Tamamlama Stiresi, ST-KH:
Stroop Testi Kelime Hatalari, ST-I: Stroop Testi Interferans, ST-IH: Stroop Testi
Interferans Hatalari, IST-A: Iz Siirme Testi A, IST-AH: Iz siirme Testi A Hata Sayst,
IST-B: Iz Siirme Testi B, IST-BH: Iz Siirme Testi B Hata Sayisi, KAT: Kategori
Akicilik Testi, KAT-P: Kategori Akilicitk Testi Perseverasyon Sayisi, SST: Sayt
Sembol Testi, med.:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger, n:
hasta sayisi. Mann Whitney U Testi, p<0.05.

4.7. Katthmeilarin 10 Yil Onceki ve Giiniimiizdeki Klinik Olcek

Puanlarimin Semptomatik Remisyon Durumuna Gore Karsilastirilmasi

Calismamizda, semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireylere ait
gruplarin 10 yi1l onceki klinik 6lgek sonuclar ile simdiki 6l¢ek sonuglari, hem aym
grubun 10 yillik zamansal degisimi yoniinden karsilastirilmis, hem de 10 yillik siirecte

her iki grupta gergeklesen zamansal degisimin gruplar arasi karsilastirmasi yapilmistir.

Semptomatik remisyonda olan bireylerin 10 y1l 6ncesi ile karsilagtirildiginda
PANSS(+) (p: 0.001), PANSS-G (p:0.004), PANSS-T (p:0.003), SYNO-KZ (p:0.011),
AHIO o&lgek puanmdaki (p:0.018) degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Semptomatik remisyonda olmayan bireylerin, 10 yil 6ncesi ile karsilastirildiginda
PANSS(+) (p:0.036), PANSS-G (p:0.004), PANSS-T (p:0.036), SYNO-M (p:0.012)
ve AHIO 6lcek puanindaki (p:0.005) degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Su anda semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireylerin 10 yi1l 6ncesinde ve
giiniimiizde yapilmis olan Klinik olgeklerinin degisimi karsilastirildiginda, fark
yalmzca SYNO-KZ* de istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasmustir (p:0.03). Anlatilan

tiim bulgular, Tablo 10 da bir biitiin olarak 6zetlenmistir.
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Tablo 10: Katilimcilarin 10 Y1l Onceki ve Giiniimiizdeki Klinik Olgek Puanlarinin

Semptomatik Remisyon Durumuna Gore Karsilastirilmast

Grup ici Grup ici | Gruplar

SR+ analiz SR- analiz arasi

analiz
Med.
p p p
(min-max) n:17 n:17
10y Giiniimiiz 10 yd Giiniimiiz
oncesi oncesi

CGl 3 (2-5) 3(1-4) | 0277 | 4(@5) | 4(3-5) | 0386 | 034
PANSS () | 16(721) | 8(7-14) | 0001 | 18(7-25) | 14(8-24) | 0036 | 0,087
PANSS () | 14(7:20) | 14(7-21) | 0233 |21(10-28)| 22(8-32) | 066 | 0240
PANSS-G | 37 (16-42) | 23 (16-32) | 0,004 |39 (19-47) | 30(22-38) | 0,004 | 0581
PANSS-T | 63 (32-91) | 45(30-67) | 0,003 |79 (38-98) | 66 (46-87) | 0,036 | 0,202
CDO 0(0-2) 0(0-7) | 0206 | 0(0-15) | 0(0-7) | 0172 | 0261
SYNO-K | 90 (4-42) | 22(9-35) | 0518 | 10(3-33) | 10(2-24) | 0533 | 0,19
SYNO-M 8(0-18) | 11(0-16) | 0364 | 0(0-18) | 0(0-8) | 0012 | 0078
SYNO-R | 93(14-42) | 26 (10-36) | 0107 | 16(9-26) | 16 (2-30) | 0641 | 0,352

SYNO-KZ | g412) | 9(6-12) | 0011 | 6(3-11) | 6(2-11) | 0597 | 0,03
SYNO-T | 62 (33-104) | 68(37-96) | 0,363 |33 (21-73) | 35(6-71) | 0421 | 0,134
AHIO 5(5-25) | 5(5-15) | 0018 | 19(5-25) | 9(5-25) | 0,005 | 0,293

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon, CGl: Klinik Global Izlenim Olgegi, PANSS(+): Pozitif ve
Negatif Semptom Skalasi Pozitif Belirtiler Puani, PANSS (-).: Pozitif ve Negatif Semptom Skalast
Negatif Belirtiler Puani, PANSS-G: Pozitif ve Negatif Semptom Skalas1 Genel Psikopatoloji Puani,
PANSS-T: Pozitif ve Negatif Semptom Skalasi Toplam Puani, CDO: Calgary Depresyon Olgegi, SYNO-
K: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Kisiler Arasi Iliskiler Puanm, SYNO-M: Sizofrenide Yasam Niteligi
Olcegi Mesleki Rol Puani, SYNO-R: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Ruhsal Bulgular Puani, SYNO-
KZ: Sizofrenide Yasam Niteligi Olgegi Kisisel Esya ve Zaman Kullanimi Puam, SYNO-T: Sizofirenide
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Yasam Niteligi Olcegi Toplam Puani, AHIO: Akil Hastaligina Icgoriisiizliik Olcegi, med. :Ortanca
deger, min.: En kiigiik deger, max.: En biiyiik deger, n: hasta sayisi. Grup i¢i analiz Wilcoxon Isaretli
Swralar Testi, Gruplar Arast Analiz Mann Whitney U Testi, p<0.05.

4.8. Katihmeilarin 10 Y1l Onceki ve Giiniimiizdeki Bilissel Islevlerinin

Semptomatik Remisyon Durumuna Gore Karsilastirilmasi

Calismamizda semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireylere ait
gruplarin 10 y1l 6nceki biligsel islevleri ve simdiki biligsel islevleri hem ayni1 grubun
10 yillik zamansal degisimi yoniinden karsilastirilmis, hem de 10 yillik siirecte her iKi

grupta gergeklesen zamansal degisimin gruplar arasi kiyaslamasi yapilmistir.

Semptomatik remisyonda olan bireylerin simdiki bilissel islevleri 10 y1l 6ncesi
ile karsilastirildiginda ISOT-5 (p:0.034), iSOT 1-5 (p:0.017), WCST-H (p:0.025), i-
SMT (p:0.000), G-SMT (p:0.052), SMT (p:0.000), KKCT (p:0.039), GKT-H (p:
0.002), GKT-G (p:0.011), ST-R (p:0.008), ST-K (p.0.002), ST-iH (p:0.035) puanlart

arasinda istatistiksel anlamlilik diizeyinde fark oldugu goriilmiistiir.

Semptomatik remisyonda olmayan bireylerin simdiki bilissel islevleri 10 yil
oncesi ile karsilastirildiginda ISOT-1 (p:0.02), iISOT-5 (p: 0.042), iISOT 1-5 (p: 0.024),
ISOT-7 (p: 0.019), ISOT-D (p: 0.048), WCST-K (p: 0.014), WCST-H (p: 0.033), i-
SMT (p:0.001), SMT (p:0.001), GKT-H (p:0.00), GKT-G (p:0,005), ST-R (p:0.028),
ST-RH (p:0.029), ST-K (p:0.006), ST-KH (p:0.046) arasinda istatistiksel anlamlilik

diizeyinde fark meydana gelmistir.

Giincel durumda semptomatik remisyonda olan bireylerle olmayan bireylerin,

simdiki bilissel islevleri ile 10 y1l 6nceki bilissel islevleri arasindaki farklar birbiri ile
karsilastinldiginda, KKCT (p:0.039) ve TUSHT (p:0.045) birbirinden istatistiksel

olarak farklilik géstermistir. Tiim sonuglar bir arada Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo-11: Katilmcilarin 10 Y1l Onceki ve Giiniimiizdeki Bilissel Islevlerinin

Semptomatik Remisyon Durumuna Gore Karsilastirilmast

Grup Grup | Gruplar
i¢i i¢i arasi
Med. SR + analiz SR - analiz | analiz
p p p
(min-max)
n:17 n.17
10 yul Giiniimiiz 10yl Giiniimiiz
oncesi oncesi

iSOT-1 6(3-10) | 6(210) | 0087 | 6(3-9) 5(1-7) | 002 | 0972
Sl 11(8-15) | 10(5-12) | 0,034 | 10(4-15) | 8(3-12) | 0,042 | 0,931
SOTI-5 1 44 (27-64) | 37 (2650) | 0,017 | 36 (20-60) | 33 (14-47) | 0,024 | 0,918
ISOT-7 9(3-14) | 8(2-11) | 0103 | 8(3-14) | 7(2-11) | 0019 | 0,888

. 0,9 0.9 0,92 (0.64- | 0,88 (0,56-
iSOT-D 0780 | 072008 | 0278 ) ) 0,048 | 0,592
WEST-K 3 (0-6) 6(0-6) | 0118 | 1(0-6) 5(0-6) | 0,014 | 0,331
WEST-D | 75 (37-03) | 72(43-98) | 0,478 | 67 (37-87) | 73 (24-99) | 0,236 | 0,617
WEST-H | 45010-91) | 23(7-85) | 0,025 | 61(24-94) | 39 (17-112) | 0,033 | 0,743
WCST-P 16 (6-59) | 10 (5-41) | 0,068 | 24(7-59) | 15(9-66) | 0,308 | 0,558
-SMT 6(2-10) | 9(7-14) | 0000 | 5(3-10) | 8(6-11) | 0,001 | 0,663
G-SMT 6(29) | 6(310) | 0052 | 4(28) 5(39) | 007 | 066
SMT 13 (4-18) | 15(10-23) | 0,000 | 8(5-18) | 14(9-20) | 0,001 | 0,958
KKCT 36 (17-43) | 36 (20-50) | 0,039 | 22 (12-50) | 21 (13-42) | 0,256 | 0,039
KKCT-P 1(0-5) 2(05) | 0746 | 1(0-8) 0(0-6) | 0395 | 0653
IUSHST 44 (25-58) | 46 (28-56) | 0,102 | 35(14-56) | 36 (8-47) | 0,571 | 0,045
GKT-H 34 (10-41) | 24 (8-37) | 0,002 | 32(9-40) | 20(3-33) | 0,000 | 0,292
GKT-G 32 (4-40) | 18(0-39) | 0,011 | 24(0-39) | 12(0-28) | 0,005 | 0,756
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ST-R 43 (26-57) | 53 (34-110) | 0,008 | 47 (32-77) | 50 (31-100) | 0,028 | 0,438
ST-RH 0 (0-1) 002 | 0058 | 0(0-1) 1(0-2) | 0029 | 0455
ST-K 30 (18-45) | 37 (23-97) | 0,002 | 33(19-51) | 43(23-78) | 0,006 | 0,756
ST-KH 0 (0-0) 0(0-1) |0157 | 0(0-2) 0(0-2) | 0046 | 0375
ST-1 7135;‘;3' 76 (41-129) | 0,162 | 91 (72-139) | 99 (66-202) | 0,056 | 0,581
ST-IH 0(0-2) 1(0-4) | 0035 | 0(0-15) | 3(05) |0475 | 0290
IST-A 54 (31-85) | 45(26-78) | 0,394 | 67 (29-170) | 75 (36-166) | 0,554 | 0,334
IST-AH 0 (0-5) 0(0-1) | 0464 | 0(0-1) 0(0-3) | 0157 | 0416
5w || S| 0 o | o
IST-BH 1(0-6) 1(05) | 0238 | 2(0-19) | 4(0-12) | 0285 | 0,099
KAT 19(8-31) | 17 (11-25) | 0,569 | 15(6-22) | 15(8-30) | 0,794 | 0,534
KAT-P 0004 | 0(0-5) | 0874 | 0(0-1) 0(0-3) |o0889 | 0042
SST 41 (25-62) | 36 (26-67) | 0,394 | 28 (18-62) | 25(8-60) | 0,082 | 0,704

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon ISOT-1: Isitsel Sozel Ogrenme Testi 1.Tekrar, ISOT-5: Isitsel
Sozel Ogrenme Testi 5.Tekrar, ISOT 1-5: Isitsel Sézel Ogrenme Testi 1’den 5’e Toplam, ISOT-T:
Isitsel Sozel Ogrenme Testi 7. Tekrar, ISOT-D: Isitsel Sozel Ogrenme Testi Diskriminasyon. WCST-K:
Wisconsin Kart Esleme Testi Kategori Sayisi. WCST-D: Wisconsin Kart Egleme Testi Toplam Dogru
Sayisi, WCST-H: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Hata Sayisi, WCST-P: Wisconsin Kart Esleme
Testi Perseveratif Hata Yiizdesi, I-SMT: Say1 Menzili Testi Ileri Dogru, G-SMT: Say1 Menzili Testi
Geriye Dogru, SMT: Sayr Menzili Test, Toplam, KKCT: Kontrollii Kelime Cagrisim Testi, KKCT-P:
Kontrollii Kelime Cagrisim Testi Perseverasyon, [USHST: Isitsel Uclii Sessiz Harf Sitalama Testi,
GKT-H: Gorsel Kopyalama Testi Hemen Hatirlama, GKT-G: Gorsel Kopyalama Testi Gecikmis
Hatirlama, ST-R: Stroop Testi Renk Tamamlama Siiresi, ST-RH: Stroop Testi Renk Hatalari, ST-K:
Stroop Testi Kelime Tamamlama Stiresi, ST-KH: Stroop Testi Kelime Hatalar, ST-I: Stroop Testi
Interferans, ST-IH: Stroop Testi Interferans Hatalari, IST-A: Iz Siirme Testi A, IST-AH: Iz siirme Testi
A Hata Sayisi, IST-B: Iz Siirme Testi B, IST-BH: Iz Siirme Testi B Hata Sayisi, KAT: Kategori Akicilik
Testi, KAT-P: Kategori Akilicik Testi Perseverasyon Sayist, SST: Sayt Sembol Testi, med.:Ortanca
deger, min.: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger, n: hasta sayisi. Grup ici analiz Wilcoxon Isaretli
Swralar Testi, Gruplar Arasi1 Analiz Mann Whitney U Testi, p<0.05.
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Bununla birlikte, semptomatik remisyon durumundaki katilimcilarda IST-A,
IST-B ve SST puani hem 10 yil énce, hem de giiniimiizde semptomatik remisyonda
olmayanlardan anlamli diizeyde farklilik gostermistir. Hem 10 yil 6nce, hem de
giiniimiizde anlamli farklilik gdsteren IST-A, IST-B ve SST’ ye ek olarak semptomatik
remisyonda olan bireyler 10 y1l nceki biligsel islev testleri arasindan, sadece WCST-
K testinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek basari gdstermisken
giiniimiizde yapilmus bilissel islev testleri arasindan IST-A , IST-B ve SST nin yaninda
WCST-H, G-SMT, IUSHST, ST-i ve ST-iH ’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha basarili olmustur.

4.9. Katihmcilarin Semptomatik Remisyon Durumundan Bagimsiz
Olarak 10 Y1l Oncesindeki ve Giiniimiizdeki Klinik Ol¢cek Puanlarimm

Karsilastirilmasi

Calismaya katilan tiim hastalarin, semptomatik remisyon durumundan
bagimsiz olarak 10 yil Oncesindeki ve giiniimizdeki klinik 6lgeklerinin
karsilastirilmast tablodaki gibidir. 10 yil oncesi ile kiyaslandiginda hastalarin
PANSS(+), PANSS-G, PANSS-T ve AHIO puanlarinda anlamli iyilesme meydana
gelmisken diger klinik oOlgeklerde istatistiksel anlamlilik arz eden bir farkliliga

rastlanmamistir. Tiim sonuglar detayl1 olarak Tablo-12’de gosterilmektedir.

Tablo-12: Katilimcilarin Semptomatik Remisyon Durumundan Bagimsiz Olarak 10

Y1l Oncesindeki ve Giiniimiizdeki Klinik Ol¢ek Puanlarmnin Karsilastirilmasi

Tiim Hastalar
Med. 10 yil icindeki
n:34 degisim
(min-max) 10 yil oncesi Giiniimiiz
Y

CaGl 4 (2-5) 4 (1-5) 0,743
PANSS(+) 16,5 (7-25) 9 (7-24) 0,000
PANSS(-) 19,5 (7-29) 17 (7-32) 0,6
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PANSS-G 37 (16-47) 25 (16-38) 0,000
PANSS-T 75 (32-98) 54 (30-87) 0,000
CDO 0 (0-15) 0 (0-7) 0,972
SYNO-K 16 (3-42) 15,5 (2-35) 0,888
SYNO-M 6 (0-18) 3 (0-16) 0,382
SYNO-R 18,5 (9-42) 21,5 (2-36) 0,14
SYNO-KZ 7(3-12) 8 (2-12) 0,15
SYNO-T 48 (21-104) 48,5 (6-96) 0,888
AHIO 12 (5-25) 5 (5-25) 0,000

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon, CGI: Klinik Global Izlenim Olgegi, PANSS(+): Pozitif ve
Negatif Semptom Skalasi Pozitif Belirtiler Puani, PANSS (-): Pozitif ve Negatif Semptom Skalast
Negatif Belirtiler Puani, PANSS-G: Pozitif ve Negatif Semptom Skalasi Genel Psikopatoloji Puani,
PANSS-T: Pozitif ve Negatif Semptom Skalasi Toplam Puani, CDO: Calgary Depresyon Olgegi, SYNO-
K: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Kisiler Arasi Iliskiler Puani, SYNO-M: Sizofrenide Yasam Niteligi
Olgegi Mesleki Rol Puani, SYNO-R: Sizofrenide Yasam Niteligi Olgegi Ruhsal Bulgular Puani, SYNO-
KZ: Sizofrenide Yasam Niteligi Olgegi Kisisel Esya ve Zaman Kullanimi Puanmi, SYNO-T: Sizofirenide
Yasam Niteligi Olcegi Toplam Puani, AHIO: Akil Hastaligina Icgoriisiizliik Olcegi. med.:Ortanca
deger, min.: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger, n: hasta sayisi. Mann Whitney U Testi, p<0.05.

4.10. Katihmcilarin Semptomatik Remisyon Durumundan Bagimsiz

Olarak 10 Yil Oncesindeki ve Giiniimiizdeki Bilissel islevlerinin Karsilastirilmasi

Calismaya katilan tiim hastalarin semptomatik remisyon durumundan bagimsiz
olarak 10 yil oOncesindeki ve giiniimiizdeki biligsel islevlerinin karsilagtiritlmasi
tablodaki gibidir. Ozetle hastalarin ISOT, ST, GKT performanslarinin tim alt
gruplarinda 10 yil 6ncesine gore anlamli kotiilesme meydana gelmisken, WCST
(WCST-D harig), I-SMT, G-SMT, SMT-T testlerinde 10 y1l éncesine gore anlamli

diizelme meydana gelmistir. Tablo-13’te tiim istatistikler gosterilmektedir.
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Tablo-13: Katilimcilarin Semptomatik Remisyon Durumundan Bagimsiz Olarak 10

Y1l Oncesindeki ve Giiniimiizdeki Bilissel Islevlerinin Karsilastiriimasi

Med. Tiim hastalar
10 yd icindeki
(min-max) degisim
10 yil oncesi Giiniimiiz
Y
ISOT-1 6 (3-10) 5(1-10) 0,006
ISOT-5 10,5 (4-15) 9(3-12) 0,003
ISOT 1-5 42 (20-64) 35,5 (14-50) 0,001
ISOT-7 8 (3-14) 7(2-11) 0,004
ISOT-D 0,92 (0,64-1) 0,88 (0,56-1) 0,029
WCST-K 2 (0-6) 5,5 (0-6) 0,004
WCST-D 67,5 (37-93) 72,5 (24-99) 0,166
WCST-H 60,5 (10-94) 34,5 (7-112) 0,002
WCST-P 18,5 (6-59) 13 (5-66) 0,046
[-SMT 6 (2-10) 9 (6-14) 0,000
G-SMT 5(2-9) 6 (3-10) 0,008
SMT-T 11 (4-18) 14,5 (9-23) 0,000
KKCT 27 (12-50) 30 (13-50) 0,574
KKCT-P 1 (0-8) 0,5 (0-6) 0,732
[USHST 38 (14-58) 40 (8-56) 0,336
GKT-H 32,5 (9-41) 24 (3-37) 0,000
GKT-G 28 (0-40) 16,5 (0-39) 0,000
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ST-R 45,5 (26-77) 51,5 (31-110) 0,001
ST-RH 0 (0-1) 0 (0-2) 0,004
ST-K 31 (18-51) 37,5 (23-97) 0,000
ST-KH 0 (0-2) 0 (0-2) 0,014
ST-i 84,5 (46-139) 92 (41-202) 0,034
ST-H 0 (0-15) 2 (0-5) 0,021
IST-A 57 (29-170) 56,5 (26-166) 0,878
IST-AH 0 (0-5) 0 (0-3) 0,341
IST-B 124 (52-452) 159 (54-409) 0,198
IST-BH 2 (0-19) 2 (0-12) 0,596
KAT 17 (6-31) 15,5 (8-30) 0,786
KAT-P 0 (0-4) 0 (0-5) 1,000
SST 30,5 (18-62) 29 (8-67) 0,076

Kisaltmalar: SR: Semptomatik Remisyon ISOT-1: Isitsel Sozel Ogrenme Testi 1.Tekrar, ISOT-5: Isitsel
Sézel Ogrenme Testi 5. Tekrar, ISOT 1-5: Isitsel Sézel Ogrenme Testi 1’den 5’e Toplam, ISOT-7: Isitsel
Sozel Ogrenme Testi 7. Tekrar, ISOT-D: Isitsel Sozel Ogrenme Testi Diskriminasyon. WCST-K:
Wisconsin Kart Esleme Testi Kategori Sayisi. WCST-D: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Dogru
Sayisi, WCST-H: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Hata Sayisi, WCST-P: Wisconsin Kart Esleme
Testi Perseveratif Hata Yiizdesi, I-SMT: Sayr Menzili Testi leri Dogru, G-SMT: Say Menzili Testi
Geriye Dogru, SMT: Say1 Menzili Test, Toplam, KKCT: Kontrollii Kelime Cagrisim Testi, KKCT-P:
Kontrollii Kelime Cagrisim Testi Perseverasyon, [USHST: Isitsel Uglii Sessiz Harf Sitalama Testi,
GKT-H: Gorsel Kopyalama Testi Hemen Hatirlama, GKT-G: Gérsel Kopyalama Testi Gecikmis
Hatirlama, ST-R: Stroop Testi Renk Tamamlama Siiresi, ST-RH: Stroop Testi Renk Hatalari, ST-K:
Stroop Testi Kelime Tamamlama Siiresi, ST-KH.: Stroop Testi Kelime Hatalari, ST-I: Stroop Testi

Interferans, ST -IH Stroop Testi fnterferqns Hatalar, IST-A: Iz Siirme Testi A, IST-AH: Iz siirme Testi
A Hata Sayisi, IST-B: Iz Siirme Testi B, IST-BH: Iz Siirme Testi B Hata Sayisi, KAT: Kategori Akicilik
Testi, KAT-P: Kategori Akilicik Testi Perseverasyon Sayist, SST: Sayt Sembol Testi, med.:Ortanca

deger, min.: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger, n: hasta sayisi. Numerik veriler i¢in Mann Whitney
U Testi, p<0.05.
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4.11.

Katilimcilarin

Sosyodemografik

Verilerinin,

Parametrelerinin ve Klinik Olceklerinin Birbiri ile Korelasyonu

Calismamizda

katilimcilarin

sosyodemografik

verilerinin,

Klinik

Klinik

parametrelerinin  ve klinik 0Olgek sonuglarinin  birbirleri ile Kkorelasyonu da

incelenmistir. Ilgili degerlendirmelere ait korelasyon analizi sonuglar1 Tablo-14 ‘te

detayli olarak gosterilmektedir.

Tablo-14 : Katilimcilarin Sosyodemografik Verilerinin, Klinik Parametrelerinin ve

Klinik Olgeklerinin Birbiri ile Korelasyonu

Yas [EY |[HBY [DUP [HYS [CGI [PSP [PANSS [PANSS [ PANNS-
(+) ) G
Yas -2 |,751* |053 [-004 |.122 |03 [-082 [.237 |,002
*
EY -2 -219 | 195 [,06 |- |516 | 155 014|145
103 | **
HBY | ,750%* | 219 -051 [-108 [- |- |,000 442 | 153
295 | 039

DUP  [,053 |[,195 |-051 098|219 |- [309 047 | 184
076

HYS [-004 |06 [-108 |,098 028 |- [ 171 -038 | 034
007

CGI  |122 [-108 [-295 [,219 |,028 - e | m25r | 731%%
224

PSP |03 |516* |-039 |-076 |-007 |- 009 -302 | -055

* 224

PANSS [-082 |155 |,000 |,309 |171 |.,618 |,009 239 | 642

*) .

PANSS | 237 |,014 |442* | 047 [-038 |525 |- |,239 621%*

) * | 302
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PANSS- |,092 ,145 ,153 ,184 ,034 731 | - ,642 ,621**
G ** ,055
PANSS- | ,072 ,098 ,219 ,154 ,087 , 5% ,669** JTT** | ,936%*
T *
CcDO ,025 ,146 ,116 ,067 -,233 |,265 |,018 | ,265 -,044 ,503**
SYNO- |-082 |,049 |-075 |,029 213 | - 453 | -,022 -,423*% | -,144
K ,199 | **
SYNO- |,047 ,078 |-195 |,098 |-089 |- 213 | -,435* -,43* -,26
M ,312
SYNO- |,012 ,072 | -195 |-,09 156 | - ,506 | -,081 -,534** | -258
R 318 | **
SYNO- |,013 ,107 | -,103 |-284 |,044 |- ,626 | -,319 -,555** | - 413*
KZ 445 | **

**
SYNO- |,026 ,038 |-166 |-144 |,095 |- 492 | -,203 -,657** | -,339*
T 394 | **

*
AHIO ,243 ,304 ,183 |-105 |-008 |,337 |,365 |,489** ,357* ,385*

*
Tablo-14 (Devami)
PANSS-T | CDO SYNO-K | SYNO-M | SYNO- | SYNO-KZ | SYNO-T | AHIO
R

Yas ,072 ,025 -,082 ,047 ,012 ,013 ,026 243
EY ,098 ,146 ,049 ,078 ,072 ,107 ,038 ,304
HBY ,219 ,116 ,-075 -,195 -,195 -,103 -,166 ,183
DUP ,154 -,067 ,029 ,098 -,09 -,284 -,144 -,105
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HYS ,087 -,233 ,213 -,089 ,156 ,044 ,095 -,008
CGl ,[5** ,265 -,199 -,312 -318 -, 445%** -,394* ,337
PSP -,162 ,058 ,453** ,213 ,506** ,626** ,492** ,365*
PANSS ,669** ,265 -,022 -,435* -,081 -,319 -,203 ,489%*
(+)

PANSS JTTF* -,044 -,423* -,43* -,534** | - 555** -,657** | -357*
()

PANSS-G | ,936** ,503** | -144 -,26 -,258 -,413* -,339* ,385*
PANSS-T 427* | -235 -,422* -,392* -,501** -,484** | A57**
CDO A27* -,142 -,028 -,305 -,053 -,203 212
SYNO-K | -,235 -,142 ,268 ,627** ,366* , [54%* ,092
SYNO-M | -,422* -,028 ,268 327 ,215 ,501** -,120
SYNO-R | -392* -,305 ,627** ,327 ,632** ,871** 127
SYNO- -,501** -,053 ,366* ,215 ,632** ,672%* ,013
Kz

SYNO-T | -,484** -,203 , (54> ,501** ,871** ,672** ,058
AHIO A57** ,212 ,092 -,12 127 ,013 ,058

Kisaltmalar: EY: Egitim Yili, HBY: Hastalik Baslangi¢c Yasi, DUP: Tedavisiz Psikoz Siiresi, HYS:
Hastane Yatis Sayisi, CGI: Klinik Global Izlenim Olgegi, PANSS(+): Pozitif ve Negatif Semptom
Skalasi Pozitif Belirtiler Puani, PANSS (-): Pozitif ve Negatif Semptom Skalast Negatif Belirtiler Puani,
PANSS-G: Pozitif ve Negatif Semptom Skalasi Genel Psikopatoloji Puani, PANSS-T: Pozitif ve Negatif
Semptom Skalasi Toplam Puani, CDO: Calgary Depresyon Olgegi, SYNO-K: Sizofrenide Yasam
Niteligi Olgegi Kigiler Aras: Iliskiler Puani, SYNO-M: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Mesleki Rol
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Puani, SYNO-R: Sizofienide Yasam Niteligi Olgegi Ruhsal Bulgular Puani, SYNO-KZ: Sizofienide
Yasam Niteligi Olcegi Kisisel Esya ve Zaman Kullanimi Puani, SYNO-T: Sizofrenide Yasam Niteligi
Olgegi Toplam Puam, AHIO: Akil Hastaligina Icgoriisiizliik Olcegi, med.:Ortanca deger, min.: En
kiiciik deger, max: En biiyiik deger, n: hasta sayisi, Spearman Korelasyon analizi. R: 0,1-0,3 (diisiik
korelasyon), R: 0,3-0,5 (orta korelasyon), R: 0,5-1 (yiiksek korelasyon)

4.12.

Katilimcilarin

Sosyodemografik

Verilerinin,

Klinik

Parametrelerinin ve Klinik Olceklerinin Bilissel islevleri ile Korelasyonu

Calismamizda katilimcilarin  ayrica sosyodemografik verilerinin,

parametrelerinin ve klinik 6l¢ek sonuglarinin bilissel islevleri ile korelasyonu da analiz

edilmistir. Ilgili degerlendirmelere ait korelasyon analizi sonuglar1 Tablo-15¢ te detayl

olarak gosterilmektedir.

Tablo 15: Katilimcilarin Sosyodemografik Verilerinin, Klinik Parametrelerinin ve

Klinik Olgeklerinin Bilissel Islevleri ile Korelasyonu

klinik

[SOT-1 | iISOT-5 | ISOT 1-5 | ISOT-7 | ISOT- | WCST- | WCST- | WCST- | WCST-
D K D H P

Yas ,155 ,198 ,282 ,087 -,25 -,248 ,018 ,236 ,076
EY ,01 -,101 -,124 -,112 ,093 | -,054 -,407* | ,135 ,104
HBY -,131 ,198 ,083 ,101 -,282 | -,215 077 ,182 -,003
DUP -,178 -,195 -2 -,391* -,19 -,139 -,381* | ,339 ,367
HYS -,093 ,132 ,176 -,14 ,002 ,029 -,026 -,102 ,184
CGl -,193 -,016 -,222 ,009 129 | -561** | -,376* | 54** ,378*
PSP -,318 -,445* | -394* ,337 -,193 | -,016 -,222 ,009 ,129
PANSS(+) | -,15 -,226 -,29 -,058 276 | -,256 -,234 ,434* ,488**
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PANSS(-) |-,146 ,093 ,016 ,205 -,195 | -42* -,297 ,324 ,265
PANSS-G | -1 -,047 -,074 ,065 ,059 | -,498** | - 286 ,395* ,435*
PANSS-T | -,152 -,018 -,106 ,103 ,01 -,46*%* | - 312 377* ,459**
CDO -,173 ,072 -,09 ,128 -072 | -,253 -,067 ,063 ,035
SYNO-K | ,097 ,349* ,262 ,072 227 1,079 ,069 -,151 -,048
SYNO-M | ,058 ,331 ,252 -,128 047 1,199 ,062 -,195 -,248
SYNO-R |,218 ,35* ,315 , 187 297 | -,07 ,023 -,017 -,034
SYNO-KZ | ,326 ,251 ,28 257 ,109 | ,115 ,181 -,222 -,073
SYNO-T | ,211 ,38* ,312 ,154 ,187 | ,223 ,229 -,293 -,217
AHIO ,018 ,157 ,004 ,313 224 | -334 -,29 333 27
Tablo-15 (Devami)
[-SMT | G-SMT | SMT | KKCT KKCT-P | IUSHST | GKT-H GKT-G

Yas ,041 ,017 ,135 -,182 -,067 ,034 ,144 -,049

EY 114 -,254 -,107 | ,08 -,045 -,146 ,371* ,135

HBY ,004 ,107 ,152 -,017 -,022 -,01 ,049 -,003

DUP ,178 ,152 241 | 215 -,04 -,361* ,104 -,151

HYS -,089 -,164 -082 |-31 -,002 127 -,054 -,19
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CaGl ,055 ,131 ,149 -,221 ,095 -,235 -,286 -,092
PSP ,148 -,139 ,019 ,347* -,107 ,182 ,494>* ,075
PANSS(+) | -,004 -,079 -074 | -,403* ,138 -,322 -,162 -,191
PANSS(-) |-,04 ,066 ,045 -,227 ,16 -,316 -,106 ,106
PANSS-G | 0,81 ,04 ,132 -,318 ,26 -,351* -,176 -,015
PANSS-T |-,003 ,001 ,03 -,332 237 -,36* -,178 -,006
CDO ,051 -,012 ,09 077 ,281 -,333 ,003 -,003
SYNO-K ,163 S0 ,106 ,343* -,142 251 ,097 -,216
SYNO-M | ,121 ,265 ,293 278 -,003 ,123 ,268 ,257
SYNO-R ,322 ,064 292 231 -,124 276 243 -,051
SYNO-KZ |,229 -,091 111 ,392* -,02 41* ,405* -,001
SYNO-T ,301 ,023 ,255 ,357* -,035 ,343* 212 -,099
AHIO ,053 -,13 -,07 -,082 ,204 -,014 121 ,082
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Tablo-15 (Devami)

ST-R ST-RH | ST-K ST-KH | ST-i ST-IH

Yas ,09 ,001 ,113 ,134 ,223 ,094
EY -,157 -,11 -,376* -,064 -, 347* -,138
HBY -,079 ,081 ,102 11 ,152 -,001
DUP -,038 271 ,002 ,016 ,078 ,09
HYS ,141 ,19 -,007 -,215 -,035 -,013
CGl -,23 ,207 -,101 ,07 ,01 ,307
PSP -,022 -, 252 -,121 -,226 -,252 -,255
PANSS(+) -,326 ,112 -,141 -,114 -,172 ,304
PANSS(-) -,221 ,041 ,002 ,185 174 ,07
PANSS-G -,153 -,028 ,042 ,102 ,082 ,39%*
PANSS-T = ,011 -,048 ,098 ,04 ,295
CDO ,142 -,161 ,059 ,086 ,256 ,033
SYNO-K ,236 ,027 111 -,201 -,014 -,312
SYNO-M ,212 -,004 ,04 ,16 ,258 ,019
SYNO-R -,049 ,073 -,132 -,197 -,225 ,004
SYNO-KZ ,07 -,083 -,146 -,316 -,268 -, 17
SYNO-T 121 -,003 -,075 -,149 -,099 -,05
AHIO -,361* -,104 -,414* -,08 -,264 -,095
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Tablo-15 (Devami)

iST-A [ST-AH [IST-B |IST-BH | KAT | KAT-P |SST
Yas 104 09 206 093 139 001 -154
EY -,275 -147 058 075 | -386% |-005 |-01
HBY -,023 214 274 107 155 061 -,088
DUP 012 293 4125|048 -063 | ,201 -13
HYS 023 138 - 157 -014 | -428% |06 -,034
CGl -,283 -,108 -,28 -082 |05 -087 |06
PSP 48** 075 508** | 251 -238 | ,239 -,169
PANSS(+) 321 - 161 324 363*  |-329 |3 -192
PANSS() 121 313 323 003 251 |-041 | -041
PANSS-G A64%* 069 423* | 058 .27 -054 | -283
PANSS-T 371 136 3765 | -,07 -372%  [-033 | -208
CDO -,109 075 049 091 [-069 |-217 |,074
SYNO-K -141 139 005 029 11 1 -178
SYNO-M -,104 -,101 -,036 021 286 297|161
SYNO-R -,224 -,045 -,301 039 |19 -144 018
SYNO-KZ - 465%* -, 261 -636** |-214 | 311 214|188
SYNO-T -,273 S111 -272 019 283 214 | -044
AHIO -,038 -187 004 05 -257 | ,105 000
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Kisaltmalar: EY: Egitim Yili, HBY: Hastalik Baslangi¢ Yasi, DUP: Tedavisiz Psikoz Siiresi, HYS:
Hastane Yatis Sayisi, CGI: Klinik Global Izlenim Olcegi, PANSS(+): Pozitif ve Negatif Semptom
Skalasi Pozitif Belirtiler Puani, PANSS (-): Pozitif ve Negatif Semptom Skalasi Negatif Belirtiler Puant,
PANSS-G: Pozitif ve Negatif Semptom Skalast Genel Psikopatoloji Puani, PANSS-T: Pozitif ve Negatif
Semptom Skalasi Toplam Puani, CDO: Calgary Depresyon Olgegi, SYNO-K: Sizofrenide Yasam
Niteligi Olcegi Kisiler Arast Iliskiler Puani, SYNO-M: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Mesleki Rol
Puani, SYNO-R: Sizofrenide Yasam Niteligi Olcegi Ruhsal Bulgular Puani, SYNO-KZ: Sizofrenide
Yasam Niteligi Olcegi Kisisel Esya ve Zaman Kullanimi Puani, SYNO-T: Sizofrenide Yasam Niteligi
Olgegi Toplam Puam, AHIO: Akil Hastaligina I¢gériisiizliik Olgegi, ISOT-1: Isitsel Sozel Ogrenme
Testi 1.Tekrar, ISOT-5: Isitsel Sozel Og“renme Testi 5.Tekrar, ISOT 1-5: Isitsel Sézel Ogrenme Testi
1’den 5°e Toplam, ISOT-7: Isitsel Sézel Ogrenme Testi 7. Tekrar, ISOT-D: Isitsel Sozel Ogrenme Testi
Diskriminasyon. WCST-K: Wisconsin Kart Esleme Testi Kategori Sayisi. WCST-D: Wisconsin Kart
Esleme Testi Toplam Dogru Sayisi, WCST-H: Wisconsin Kart Esleme Testi Toplam Hata Say1si,
WCST-P: Wisconsin Kart Esleme Testi Perseveratif Hata Yiizdesi, I-SMT: Sayr Menzili Testi Lleri
Dogru, G-SMT: Say1 Menzili Testi Geriye Dogru, SMT: Say1 Menzili Test, Toplam, KKCT: Kontrollii
Kelime Cagrisim Testi, KKCT-P: Kontrollii Kelime Cagrigim Testi Perseverasyon, [USHST: Isitsel
Uclii Sessiz Harf Sitalama Testi, GKT-H: Gorsel Kopyalama Testi Hemen Hatirlama, GKT-G.: Gérsel
Kopyalama Testi Gecikmig Hatirlama, ST-R: Stroop Testi Renk Tamamlama Siiresi, ST-RH: Stroop
Testi Renk Hatalari, ST-K: Stroop Testi Kelime Tamamlama Siiresi, ST-KH: Stroop Testi Kelime
Hatalari, ST-I: Stroop Testi fnterferans, ST-IH: Stroop Testi fnterferans Hatalari, IST-A: Iz Siirme
Testi A, IST-AH: Iz siirme Testi A Hata Sayisi, IST-B: Iz Siirme Testi B, IST-BH: Iz Siirme Testi B Hata
Sayisi, KAT: Kategori Akicilik Testi, KAT-P: Kategori Akilicik Testi Perseverasyon Sayisi, SST: Sayt
Sembol Testi, med.:Ortanca deger, min.: En kiiciik deger, max.: En biiyiik deger, n.: hasta sayist.
Spearman Korelasyon analizi. R: 0,1-0,3 (diisiik korelasyon), R: 0,3-0,5 (orta korelasyon), R: 0,5-1
(viiksek korelasyon)
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5. TARTISMA
5.1. Semptomatik Remisyon ile Sosyodemografik Faktorler Iliskisi

Calismamiza dahil olan 34 kisi igerisinde 17 kisi semptomatik remisyon
kriterlerine uymakta iken 17 kisi bu kriterleri karsilamamaktadir. Sizofreni
hastalarmin semptomatik remisyon durumunun incelendigi ¢alismalarda bireylerin
semptomatik remisyon sikligi 6rneklem biytkligil, izlem siiresi, bireylerin klinik
Ozellikleri ve tanimlanan remisyon Kriterlerine gore oldukga genis bir aralikta (%17-
88) degismektedir (172). Orneklemimizde 10 yillik siirecin sonunda tekrar
degerlendirilen bireylerdeki semptomatik remisyon sikligi %50 bulunmus olup bu
deger literatiirde yine 10 yillik bir izlem siiresi sonrasinda semptomatik remisyon
sikligiin %48.6 bulundugu bir ¢caligma ile oldukga yakindir (213). Yine 2022 yilinda
yayimlanan, sizofreni ve sizoaffektif bozukluk tanisi olan bireylerin bir arada oldugu
112 kisilik yeni bir ¢alismada hastalarin 2 yillik semptomatik remisyon orani %50
olarak saptanmistir (214). Calismamizin 6rneklemi 34 kisilik kii¢iik bir grup olsa da,
orneklemimizdeki iliml1 erkek baskinligi (19 erkek- %56; 15 kadin- %44) literatiirdeki

cinsiyet dagilimi ile uyumluluk gostermektedir

Semptomatik remisyon ile cinsiyet arasindaki iligskiyi arastiran ¢alismalar,
genel olarak kadin cinsiyette daha yiiksek semptomatik remisyon oranlar1 bildirmekte,
kadin cinsiyete sahip olmanin semptomatik remisyon agisindan daha olumlu bir tablo
cizdigine isarete etmektedir (215-217). Diger taraftan bu sonuglar1 desteklemeyen,
semptomatik remisyon ile cinsiyet arasinda bir baglanti olmadigini ortaya koyan

caligmalar da vardir (218).

Sizofreni hastalarinda evlilik oranlari genel topluma kiyasla oldukga diisiiktiir.
Sizofreninin klinik seyri, uzun vadeli bir iligkiye baglamaya ve bu iliskiyi
siirdiirebilmeye engel olusturabilir (219). Orneklemimiz igerisinde evli olanlarmn
yiizdesi, semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireylerin her ikisi i¢in de
orneklemin %18’lik bir kismini olusturmaktadir (p:1.000). Orneklemimizde
saptadigimiz sizofreni hastalarindaki diisiik evlilik ytlizdesi, literatiirdeki oranlar ile
uyumludur. Calismamizda, medeni durum ile semptomatik arasinda bir iliski

saptanmamustir. Yapilan ¢alismalarda da bu konuda farkli sonuglar bildirilmektedir.
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Bir ¢aligmada evli olmanin iki y1l sonraki semptomatik remisyon iizerinde olumlu bir
etkisi oldugu bulunmustur (220). Medeni durumun semptomatik remisyonu predikte

etmedigini bildiren bir ¢alisma da mevcuttur (221).

Egitim yili, c¢alismalarda sizofreni hastalarinda semptomatik remisyonun
belirleyicisi olarak 6n plana ¢ikan parametreler arasinda yer almaktadir. Yiiksek egitim
yilina sahip olan kisilerin farkli ¢alismalarda, 2 yillik izlem sonrasinda semptomatik
remisyonda olma olasiliklar1 daha yiiksek bulunmustur (218,220). Farkli remisyon
tanimlamalarinda ve farkli izlem siirelerinde de egitim yilinin semptomatik remisyon
durumu iizerinde pozitif bir etkiye sahip oldugu gérilmiistiir (222). Calismamizda
egitim yili semptomatik remisyonda olan bireylerde, semptomatik remisyonda

olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulunmustur.

Calisma durumu (bir is/meslek sahibi olma) baz1 ¢aligmalarda semptomatik
remisyon ile iligkili bulunmustur (223). Semptomatik remisyon ve ¢alisma durumu
arasindaki baglanti, bireyin sadece ise gidip gelmesinin 6tesinde mesleki doyumu ve
sosyal iligkileri gibi parametrelerle iligkili olabilir. Semptomatik remisyonda olan
sizofreni hastalarmin takiplerde daha uzun siire calisabildigi ve para kazanabildigi
saptanmistir (224,225). Bizim c¢alismamizda semptomatik remisyonda olmayan
bireylerde ¢aligabilirlik yiizdesi daha fazla olmakla birlikte, aradaki iliski istatistiksel
anlamliliga ulagamamuistir (p:0.052).

5.2. Semptomatik Remisyon ile Klinik Parametreler Arasindaki Iliski

Hastalik baslangi¢ yasinin daha erken olmasi, bazi ¢aligmalarda semptomatik
remisyon ile negatif yonde iliskilendirilmistir (215,222). Ote yandan, hastalik
baslangi¢ yasimin semptomatik remisyon ile iligkili olmadigini bulan ¢alismalar da
vardir. 240 TAP hastasinin yaklasik 2 yillik takibinin sonucunda, hastalik baslangic
yasi ile semptomatik remisyon arasinda bir iligki bulunamamisgtir (226). 2017 yilindaki
biiyiik bir sistematik derleme ve meta analizde hastalik baslangic yas1 ile semptomatik
remisyonun iligkili olmadig1 gosterilmistir (227). Bizim ¢aligmamizin sonucuna gore
semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireylerin hastalik baslangi¢ yas1 arasinda

istatistiksel bir anlamlilik mevcut degildir. Ote yandan semptomatik remisyon
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kriterleri bir biitiin olarak degil de pozitif ve negatif belirtiler ayr1 ayr1 diisiiniilerek ele
alindiginda, bir calismada yetiskin baslangigli psikozlarda adolesan baslangich
olgulara gore pozitif belirtilerin remisyonu anlamli olarak daha uzun bulunmustur.

Negatif belirtilerle ise yasa bagli bu tiir bir farklilik gézlemlenmemistir (218).

IAP belirtilerinin ortaya ¢iktign donemden tedavi baslangicina kadar gegen
stireyi ifade eden DUP, semptomatik remisyon kriterlerinin tanimlandigr 2005
yilindan bu yana semptomatik remisyon ile iliskisi en fazla arastirilan degiskenlerden
birisidir. Birgok ¢aligmada DUP ile semptomatik remisyon arasinda gii¢lii bir iliski
oldugu, DUP siiresi fazla olan bireylerde semptomatik remisyon olasiliginin azaldigi,
semptomatik remisyon siiresinin kisaldig1 ve relaps riskinin yiikseldigi gosterilmistir
(215,216,220). Kimi c¢alismalar, DUP ile semptomatik remisyon arasindaki iliskinin
zayif ve kiigiik etki boyutunda oldugunu bulmustur (228). Kimi ¢aligsmalarda ise,
semptomatik remisyonun DUP ile herhangi bir iliskisi gosterilememistir (229). Bir
calismada DUP, pozitif semptom remisyonuna ulagma siiresi ile iligkili bulunmusken
remisyonun siirdiiriilebilirligi  lizerinde etkili bulunmamustir (218). Bizim
calismamizda da semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireyler arasinda DUP

yoniinden istatistiksel bir farklilik saptanmamastir.

Sizofrenide her ne kadar son zamanlarda polifarmasinin bazi hasta gruplari i¢in
uygulanabilir ve faydali olabilecegi vurgusu yapilsa da, tedavi kilavuzlar1 genelde
monofarmasiyi tesvik etmektedir (230). Polifarmasi Parkinsonizm, hiperprolaktinemi,
cinsel islev bozukluklari, sedasyon, bilissel islev bozukluklar1 ve diyabetes mellitus
gibi yan etkilerin daha sik goriilmesine neden olabilir (231). Monofarmasi ve UEEAP
tedavisi ayn1 zamanda tedavi uyumunu gii¢lendirmeye yardimci olmaktadir. Giinde
birkag¢ defa farkli gruplardan ila¢ kullanimi ile hastalarin ilaglarini hatirlamasi ve etkin
bir sekilde kullanmasi zorlagabilir (232). Calismamizda monofarmasi, polifarmasi,
klozapin veya UEEAP tedavisinden higbirinin semptomatik remisyon ile istatistiksel

acgidan anlamli bir iligkisine rastlanmamuistir.

Calismamizda yer alan hastalarin, 10 y1l dnceki semptomatik remisyon durumu
ile simdiki semptomatik remisyon durumlart karsilagtirildiginda, degerlendirme
esnasinda semptomatik remisyonda oldugu saptanan bireylerin, semptomatik

remisyonda olmayan bireylere gore 10 y1l 6nceki degerlendirmesinde de semptomatik
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remisyonda olma olasiligi daha yiiksek saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir. Sizofrenide hastaligin ilk donemlerindeki klinik gidisatin hastaligin
ilerleyen donemlerindeki seyrini de etkiledigi, ilk atakta bir yil iginde remisyona
ulagamayan bireylerin sonraki donemlerde de remisyona ulasamadigi bildirilmistir.
(233). Calismamizda, katilmcilarin semptomatik remisyon durumu kesitsel olarak
degerlendirilmis olup verilerimiz 10 yillik takip siiresinde hastalarin remisyonda gecen

siiresi hakkinda bir karsilastirma yapmamiza imkan vermemektedir.

Katilimcilarda hem 10 yil 6nce hem de giiniimiizde degerlendirilen CGlI,
giinlimiizdeki semptomatik remisyon durumu ile iliskili bulunmustur. Hastalik
siddetinin bir 6l¢iisii olan CGI‘ nin yiliksek olmasi, hastaligin ilerleyen donemlerde

daha diisiik semptomatik remisyon orani ile iliskilendirilmistir (234).

Calismamizda, giincel PANSS puanlari degerlendirilen hastalarin PANSS(+),
PANSS(-), PANSS-G, PANSS-T puanlari semptomatik remisyonda olanlarda daha
diisiik bulunmus olup aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir. Hastalarin 10 y1l
onceki PANSS degerlendirmesi iginden simdiki semptomatik remisyon durumu ile
istatistiksel olarak anlamli iligkili bulunan sadece PANSS(-) puani olup semptomatik
remisyondaki bireylerin 10 yi1l 6nceki PANSS(-) puanlari, su anda semptomatik
remisyonda olmayan bireylerin 10 yil 6nceki PANSS(-) puanlarindan daha diisiik
bulunmustur. Yapilan ¢alismalar PANSS 6l¢ek puani ile semptomatik remisyon
arasinda birbirinden farkli sonuglar bildirmektedir. Bir calismada, 6 ay sonraki
semptomatik remisyonun bazaldeki PANSS-T puani ile iliskisi olmadigi One
stiriilmiistiir (235). Bagka bir ¢alismada diisik PANSS(-) 6lgek puani ve diisiik
PANSS-G puanmin 2 yil sonraki semptomatik remisyonu ongordiigii bulunmustur
(211). Bir diger ¢alismada ise, 7 ay sonraki semptomatik remisyonun diisiik PANSS(+)
alt 6lgek puani ile iliskisi gosterilse de, PANSS(-) puani ile semptomatik remisyon
iligkisiz bulunmustur (236). Sadece PANSS(-) puanini semptomatik remisyon ile

iligkili bulan ¢alismalar da vardir (229).

Calismamizda, yapilan grup i¢i ve gruplar arasi analizde, semptomatik
remisyon durumundan bagimsiz olarak tiim hastalarda 10 yil i¢erisinde PANSS(+),
PANSS-G ve PANSS-T puaninda iyilesme goriilmiis, bu durum istatistiksel olarak da
anlaml1 bulunmustur. Ote yandan PANSS(-) puaninda her iki grupta da istatistiksel
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acidan anlamli bir degisim gozlemlenmemistir. Bu sonuglar sizofrenide pozitif
belirtilerin zamanla diizelme egiliminde oldugunu ve tedavi edilebildigini
diistindiirmekteyken negatif belirtilerin genel anlamda hastalik baglangicindan itibaren
sebat ettigini gostermekte ve mevcut tedavilerin semptomatik remisyon durumundan
bagimsiz olarak negatif belirtilerin diizelmesinde yetersiz kaldigini gostermektedir.
Sizofrenide pozitif belirtiler, hastalarin semptomatik remisyon durumundan bagimsiz
olarak zamanla azalma egiliminde iken, negatif belirtilerin hastalarin %77 sinde
hastaligin baslangicindan itibaren var oldugu ve hastaligin klinik gidisi igerisinde
genel olarak sabit kalma egilimi gosterdigi saptanmistir (237). Baska bir ¢calismada da
sizofreni hastalarinda negatif belirtilerin ortaya ciktiktan sonra stabil kaldigi, pozitif
belirtiler diizelse dahi izlemde sekiz yila kadar sebat ettigi gosterilmistir (238).

Calismamizdan elde ettigimiz bulgular da bu bilgi ile uyumludur.

Depresyon, ozellikle hastaligin erken doneminde olmakla birlikte sizofreniye
siklikla eslik eder. 53 ¢alismanin meta analizine gore sizofrenide depresyonun goriilme
sikl1ig1 %28,6 saptanmustir (239). Calismamizda, hastalarin giiniimiizdeki CDO puam
semptomatik remisyon ile iliskili bulunmamistir. Ote yandan, semptomatik
remisyonda olan bireylerin 10 y1l énceki CDO puam daha diisiik saptanmistir ve bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir. Literatiirde, depresyon ile semptomatik remisyon
arasindaki iliskiye yonelik celiskili sonuglar bildirilmistir. Yapilan bir calismada CDO
puan1 semptomatik remisyon ile iliskisiz bulunmustur (229). Ug yillik takip siirecini
iceren bagka bir ¢alismanin sonucuna gore, bazalde siddetli depresif bulgulari olan
bireylerin ileride remisyonda olma olasiliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir (217).
Tim hastalar semptomatik remisyonda olup olmamalarindan bagimsiz, bir biitiin
olarak ele alindiginda, hastalarm 10 yil énceki CDO 6lgek puani ile simdiki 6lgek
puan1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamis, ayn1 zamanda

depresyon ile herhangi bir klinik degisken arasinda da korelasyon saptanmamustir.

Hastalarin yasam kalitesinin degerlendirildigi SYNO ile ilgili olarak SYNO-T
puani, semptomatik remisyondaki sizofreni hastalarinda, semptomatik remisyonda
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli miktarda daha yiiksektir (p:0.000). Ayn1
bireylerle yapilmis olan 10 yil &nceki SYNO Kkarsilastirmasinda da, su anda

semptomatik remisyonda olan bireylerin 10 y1l dnceki dlgek puanlar daha yiiksektir
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ve bu fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.004). Ote yandan semptomatik
remisyonda olan ve olmayan bireylerin grup i¢i analizinde, 10 y1l dncesi ve sonrasi
arasinda 6lgegin toplam puani arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Sadece SYNO-KZ alt grubunda semptomatik remisyonda olan bireylerin 10 y1l dncesi
ile simdiki degeri arasinda ve semptomatik remisyonda olan bireylerle olmayan
bireyler arasinda anlamli fark saptanmistir. Ayrica SYNO, CGI ve PANSS-T ile
negatif, PSP ile pozitif yonde anlamli korelasyon gostermistir. Bu durum sizofreninin,
etkilenen bireylerde hastaligin erken donemlerinden itibaren Kisinin islevselliginde ve
yasam kalitesinde 6nemli aksakliklara neden oldugunu ve bireylerin kisisel, mesleki
ve sosyal anlamda zamana bagli olarak, en azindan istatistiklere yansiyan bir gelisim
gosteremedigini, ayn1 zamanda yasam kalitesinin zamana bagli olmasindan ziyade
durumsal ve semptomlarla iligkili bir fenomen olarak hastaligin daha erken
donemlerinden itibaren semptomatik remisyondaki bireylerde daha olumlu seyrettigini
diisindirmektedir. Sizofrenide negatif belirtilerin ve buna bagli olarak yasam
kalitesinin psikososyal miidahalelerle artis gosterdigini bildiren bazi calismalar
mevcuttur (240). Bu konuda elde ettigimiz sonuglari alternatif bir bakis agisiyla
mercek altina aldigimizda katilimeilarin  psikososyal miidahalelere erisiminin
kisitliligr ve psikososyal miidahalelerin etkisinin degerlendirilebilecegi ¢alismalarin

eksikligi gbze carpmaktadir

[ggoriiniin, semptomatik remisyon ile pozitif iliskisi bircok ¢aligmada
gosterilmigtir (241-243). Diusiik i¢gorii aym zamanda sizofrenide relaps ve
rehospitalizasyon ile iliskilendirilmistir (244). Calismamiza katilan ve su anda
semptomatik remisyonda olan bireylerin hem 10 yil onceki (p:0.029), hem de
giintimiizdeki (p:0.029) iggorii diizeyi, semptomatik remisyonda olmayan bireylerden
istatistiksel olarak anlamli miktarda daha yiiksektir. I¢goriiniin birgok calismada kisa
donem tedavi uyumunu artirdig1 belirtilse de uzun dénemde i¢gorii, tedavi uyumu ve

klinik gidis arasinda direkt bir baglantinin belirsiz olduguna dikkat ¢ekilmistir (220).

5.3. Semptomatik Remisyon ile Bilissel Islevler Arasindaki iliski

Sizofreni hastalariin bilissel islevlerinin zamana bagli degisimini inceleyen
caligmalarin sonucu, genel olarak hastalarin zamana bagli olarak biligsel islevlerinin

ilerleyici bir kdtiilesme gostermedigini isaret etmektedir. Toplam 834 hastay1 igeren,
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10 calismanin dahil edildigi bir derlemede yasam boyu izlemde bilissel islevlerin
hastaligin erken dénemde veya kronik olmasindan bagimsiz olarak stabil bir seyir
izledigi, hatta bes yi1l sonrasinda biligsel islevlerde iyilesme olabilecegi bildirilmistir
(245). Baska bir ¢alismada, iki yillik izlemde IAP hastalarinmn bilissel islevlerinde
herhangi bir degisiklik olmadigi rapor edilmistir (246). Semptomatik remisyon
durumundan bagimsiz olarak ¢alismamizda hastalarin 10 y1l dncesine ve giiniimiize
ait bilissel islevlerinin karsilastirmasi, hastalarda bazi bilissel islev testlerinde
kotiilesmeyi, bazi biligsel islev testlerinde diizelmeyi isaret etmektedir. Baz1 biligsel
islev testlerinde de hastalarda 10 yilda istatistiksel anlamlilik gosteren bir degisim
meydana gelmemistir. Calismamizda hastalarin semptomatik remisyon durumundan
bagimsiz olarak GKT sonuglarmin 10 yil i¢inde anlamli diizeyde kotiilestigi
bulunmustur. Elde ettigimiz sonuglar, Seidman ve ark. (247) tarafindan yapilan bir
calismada saptanan GKT performansinin hastalik stiresi ile kotiilestigi bulgusu ile
uyumludur. Yine baska bir ¢alismada, GKT testi performansinin kronik sizofreni
hastalarinda daha kotii oldugu bildirilmistir (248). GKT ve iliskili oldugu gorsel
bellegin sizofreni hastalarinda hastalik siiresine bagli olarak koétiilesmesi, bu durumun
altta yatan nedenleri ve klinik yansimasinin anlasilabilmesi i¢in daha fazla calismaya
gereksinim vardir. Sizofreninin nérodejeneratif bir hastalik mi, yoksa nérogelisimsel
bir hastalik m1 oldugu konusu uzun siiredir tartisilmaktadir. Norogelisimsel hastalik
teorisini savunan arastirmacilar sizofrenide bilissel iglevlerin ilerleyici bir kotiilesme
gostermesi bir yana, bireylerin bazi biligsel testlerde belli bir zaman sonra daha iyi
performans gostermesi dolayisi ile, sizofreninin beyinde yapisal dejenerasyon ile

giden bir hastalik profiline uymadigini ileri siirmektedir (249).

Giincel olarak semptomatik remisyonda oldugu degerlendirilen bireyler IST-
A, IST-B ve SST’ de hem 10 yil dnce, hem de giiniimiizde semptomatik remisyonda
olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksek performans gdstermistir. islemleme hizi,
semptomatik remisyonun bilissel islevlerle iliskisinin degerlendirildigi ¢aligmalarda
semptomatik remisyonun uzun siireli belirleyicileri arasinda 6ne ¢ikan bilissel alt
tinitelerdendir. Bir ¢alismada katilimcilarin bilissel islevleri arasinda, bir y1lin sonunda
semptomatik remisyonda olan ve olmayan bireyler arasinda farklilik gosteren tek
parametre islemleme hiz1 olmustur (250). Diger bir ¢alismada IST-B testi performansi,
yedi ay sonraki semptomatik remisyon ile iliskili bulunmustur (236). Bes yillik takip
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siiresine sahip baska bir ¢alismada IST-B’nin, semptomatik remisyonun
prediktorlerinden birisi oldugu bulunmustur (9). Bipolar duygudurum bozuklugu ve
sizofrenide semptomatik remisyonu birlikte degerlendiren giincel bir ¢alisma,
semptomatik remisyondaki sizofreni hastalarmin SST, IST-A ve IST-B test
performansinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu saptamistir. SST performansi
ayni c¢alismada hem remisyondaki bipolar duygudurum bozuklugu, hem de
semptomatik remisyondaki sizofreni hastalarinda ¢ok daha yiiksek bulunmustur (251).
IST-A ve IST-B, nonspesifik olarak islemleme hiz1 ve yiiriitiicii islevlere duyarlidir
(252). IST-B’nin ek olarak calisma belleginin olgiimiinde de faydali oldugu
bulunmustur (253). SST ise, islemleme hizinin degerlendirilmesini saglar (254).
Dolayist ile islemleme hizi, bu ii¢ biligsel islev testinde 6ne ¢ikan ortak bir biligsel alt
tinite olarak 10 yillik takip siiresinde sizofreni hastalarinda semptomatik remisyon igin

ongordiiriicti bir potansiyele sahip olabilir.

Bir ¢alismada, erken donemde (alti ay) semptomatik remisyon prediktorii
olarak yalnizca dikkat 6n plana ¢ikmistir (213). Calismalara dahil edilen katilimcilarin
yas, cinsiyet, hastalik siiresi, hastalik siddeti, kullandig1 tedavi ve izlem siiresi gibi
degiskenlere ait farkliliklar sonuglardaki degiskenligin muhtemel bir nedeni olabilir.
Diger yandan biligsel islevlerden dikkatin semptomatik remisyon zamanina hassas
olmasi, semptomatik remisyonu takiben (belki de es zamanl olarak) dikkatin diger
bilissel alt {initelerden daha erken diizelmesi, erken donemde dikkat lehine bu tiirden

bir farkliliga neden olmus olabilir.

Semptomatik remisyonda olan bireylerin giincel bilissel testleri arasindan IST-
A, IST-B ve SST’ ye ilave olarak iST-BH, ST-1, ST-IH, WCST-H, G-SMT, i{USHST
ve KKCT performansi, semptomatik remisyonda olmayanlardan anlamli olarak daha
yiiksektir. [USHT ile KKCT’ nin 10 yil 6nceki sonucu ile giiniimiizdeki semptomatik
remisyon hali arasinda bir iliski saptanmamis olsa da yapilan gruplar arasi analizlerde
semptomatik remisyonda oldugu degerlendirilen bireylerde, semptomatik remisyonda
olmayan bireylere gore bu iki testin 10 y1l oncesi ile gliniimiizdeki sonuglari arasindaki
fark istatistiksel anlamliliga ulagsmistir. Dolayis1 ile 10 yil i¢inde, semptomatik
remisyonda olan bireylerde IUSHST ve KKCT’ nin, semptomatik remisyonda

cwe .

olmayan bireylere gore olumlu ydnde degistigi sdylenebilir. IUSHST, bir¢ok bilissel
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islevin bir arada kullanilmasini gerektiriyor olsa da temel olarak ¢alisma belleginin
degerlendirilmesini saglar (255). KKCT ise dil islevleri ve islemleme hizinin yaninda
calisma bellegine de hassas bir testtir (256). Her ne kadar diger biligsel islevler de
ITUSHST ve KKCT performansina bir miktar etki ediyor olsa da bu iki testin birlikte
on planda degerlendirdigi biligsel islevlerden olan ¢alisma belleginin, semptomatik
remisyondaki bireylerde semptomatik remisyonda olmayanlara gore 10 yil igerisinde

daha olumlu bir gidis gosterdigi ileri siirtilebilir.

5.4. Semptomatik Remisyon ile Tedavi Uyumu ve Islevsellik Diizeyi fliskisi

Calismamizda bu degiskenlere ait 10 y1l 6ncesinin verileri mevcut olmasa da
hastalarin giiniimiizdeki islevselligi ve tedavi uyumu ile semptomatik remisyon
arasindaki iliski de incelenmistir. Islevselligi basarili bir sekilde yansitan PSP 6lcek
skoru, semptomatik remisyonda olan bireylerde, olmayanlara gore anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (257). Bizim g¢alismamizda da semptomatik remisyonda
olan bireylerin PSP 6l¢egi puani, semptomatik remisyonda olmayanlara gore anlamli
olarak daha yiiksektir. Tedavi uyumu ile iliskili olarak da katilimcilarin semptomatik
remisyon durumu ile tedavi uyumu arasinda giiglii bir istatistiksel anlamlilik tespit
edilmistir. Daha Once yapilmig caligmalarda da, tedavi uyumu ile semptomatik
remisyon arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (168,258). Yeni bir meta
analizde, sizofreni hastalarinda AP kullaniminin etkin bir sekilde siirdiiriilmesinin
hastalarda relapsi ve rehospitalizasyonlar1 azaltmasinin yani sira hastalarin
islevselligini, yasam kalitesini ve remisyonda gecirdigi siireyi belirgin iyilestirdigi

gosterilmigtir (259).
5.5. Calismanin Giiglii Yonleri ve Kasithhiklar:

Calismamiz, 10 yillik bir takip siiresini kapsamaktadir. Bu siirenin, kronik
sizofreni hastalarinin gerek bilissel islevlerini gerekse klinik ozelliklerini uzun
donemde degerlendirebilecek uzun bir takip siiresi oldugu sdylenebilir. Katilimcilarin
uzun siiredir diizenli takip edilen hastalardan olusmasi, veri kaybini en aza indirmistir.
Ote yandan, semptomatik remisyonun gesitli sosyodemografik ve klinik ozellikler ile
iliskisi fazlaca arastirllmis olsa da semptomatik remisyonun biligsel islevler ile

iligkisini arastiran ¢alisma sayis1 gorece az sayidadir. Bunlardan biiyiik bir kismi takip
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stiresinin daha kisa oldugu arastirmalardir. Calismamizda ek olarak biligsel islevlerin
sosyodemografik ve klinik 6zelliklerle korelasyonu, semptomatik remisyonda olan ve
olmayan hasta grubunun hem 10 yil 6ncesi ile simdiki durumu, hem de ayni grubun
10 yillik stiregteki degisimi incelenmistir. Bu sayede bir¢ok verinin kapsamli olarak

degerlendirilmesi miimkiin olmustur.

Ote yandan ¢alismamizin bazi kisitliliklar1 da mevcuttur. 34 kisilik bir katilimei
sayisi, elde ettigimiz sonuclarin genellenebilirligini sinirlamaktadir. Katilimcilarin
ticlincii basamak bir merkezde uzun siiredir takip edilen hastalardan olusmasi, bir
kisim katilimcinin daha 6nce bolimiimiizde yiiriitiilen ¢alismalar kapsaminda, bazi
bilissel testlere asina olmasindan kaynakli sonuglar1 etkileme potansiyeli tasiyabilir.
Her ne kadar bilissel testlerin uygulanmasinda alti aylik bir sinir konularak bu
durumun 6niine gegilmeye ¢aligilmis olsa da bu durum sonuglar1 yorumlarken akilda

tutulmalidir.

Katilimcilarin 10 yillik izlemi semptomatik remisyonun uzun siireli
belirleyicilerine yonelik degerli bilgiler verse de uzun siiredir diizenli takip altinda olan
hastalarin ¢alismamizda degerlendirilmis olan klinik parametrelerinin ve biligsel
islevlerinin 10 yillik takipteki ara donem verileri mevcut degildir. Bu durum, ¢esitli
klinik parametrelerin ve biligsel islevlerin hastalik siirecindeki dogal gidisat1 hakkinda

yapabilecegimiz degerlendirmeleri sinirlandirmaktadir.

Calismamizda katilimcilara uygulanan cesitli biligsel testler vasitasiyla bircok
biligsel alan degerlendirilmis olsa da sosyal bilis degerlendirilmesi yapilmamistir. Son
yillarda sizofreni hastalarindaki sosyal bilisin ve semptomatik remisyonun sosyal bilis
ile baglantis1 gittikce daha fazla arastirilan bir alandir. Caligmamizda eksik olan bu
alan1 dolduracak bagka arastirmalar ile sizofrenide sosyal bilisin de dahil oldugu
biligsel islevlerin zamana bagli degisimleri ve semptomatik remisyonun daha
kapsayict bir biligsel islev degerlendirmesi ile iliskilerini saptamak miimkiin
olabilecektir. Son olarak katilimcilar ile yapilan goriismeler, katilimcilara uygulanan
klinik olgekler ve bilissel islev testleri tek bir arastirmaci tarafindan uygulanmistir.
Bunun da yan tutma riski icerdigi ve sonuclar1 etkileme potansiyeline sahip oldugu

unutulmamalidir.

73



6. SONUC

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar, 10 yillik siire¢ igerisinde semptomatik
remisyon durumunda olan hastalarin bazi klinik parametrelerinde ve bilissel islev
testlerinde, onlar1 semptomatik remisyonda olmayan hastalardan ayirt edici bazi
bulgularin mevcut olduguna isaret etmektedir. Bilissel islev testlerinden IST-A, IST-
B ve SST’ nin, klinik &lgeklerden ise CGI, PANSS(-), SYNO-K, SYNO-M, SYNO-
R, SYNO-T ve AHIO puaninin, semptomatik remisyon durumu ile hem 10 yil &nce,
hem de giiniimiizde anlamli iligskisinin bulunmasindan hareketle semptomatik
remisyon igin potansiyel prediktorler olabilecegi ileri siiriilebilir. Ayrica, 10 yil
oncesinde incelenmemis olsa da hastalarin PSP ile degerlendirilmis olan giincel
islevsellik ve tedavi uyumu degiskenleri semptomatik remisyon ile anlamli iliskisi
bulunan diger klinik parametreler arasinda yer almaktadir. Bahsi gegen prediktif
potansiyeli olan 6l¢ekler sizofrenide hastalik siddeti, yasam kalitesi, i¢gdrii ve negatif
belirtileri temsil etmektedir. Bilissel islev testlerinden IST-A, IST-B ve SST’ nin ortak
ozelligi, islemleme hizinin degerlendirilmesinde faydali olmasidir. Yas ve egitim
yilinin kisilerin biligsel islev testlerindeki performansini etkileyebilecegi 6ngoriisiiyle
yapilan korelasyon analizinde yas ile herhangi bir biligsel islev testi arasinda bir
korelasyon saptanmamisken egitim yili ile KAT, WCST-D, GKT-H, ST-K ve ST-1
korele bulunmustur. Bu durumda baz1 biligsel testlerin sonucunu yorumlarken egitim
yilinin olasi bir karistirici faktor oldugu da dikkate alinmalidir. Ayni zamanda sizofreni
hastalarinin takip siirecinde semptomatik remisyon durumundan bagimsiz olarak bazi
Klinik parametrelerinde ve biligsel islev testlerinde 10 yil igerisinde istatistiklere de
yansiyan anlamli degisiklikler meydana gelmistir. Bunlar da sizofreni hastaliginin
dogal seyri ve siireg igerisinde hastaliga bagli meydana gelen farkliliklar hakkinda fikir

vermektedir.

Mevcut kisithiliklar1 da g6z 6niine alinarak uzun bir takip siireci sonucunda elde
edilen bu sonuglarin literatiire katki saglayacagina ve gerek sizofreni hastalarinda
zamana bagli olarak degisim gosteren klinik parametrelerin ve bilissel islev testlerinin
Onemini arastirmaya, gerekse sizofrenide semptomatik remisyonun uzun siireli
belirleyicilerinin odak noktasi olabilecek degiskenlere yonelik yeni ¢alismalari tegvik

edecegine inaniyoruz.
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8. EKLER

8.1. Etik Kurul Onam Formu
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8.2. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Calisma Adi: Sizofrenide Semptomatik Remisyonun Belirleyicileri: Biligsel islevler,
pozitif ve negatif belirtiler, tedavi uyumu ve diger klinik 6zelliklerle iliskisi

Sizofreni, bireyin kendisini ve ¢evresini ciddi bir sekilde etkileyebilen, dis diinyayla
uyumunu bozucu nitelikte olabilen, alevlenme ve remisyon donemleri ile seyreden
kronik bir hastaliktir.

Hastaligin tedavisinde giincel hedeflerimiz, pozitif ve negatif belirtilerin kontrol altina
alimmasinin ¢ok Gtesinde bireyin kisisel ve sosyal islevselligini artirmaktir. Daha genis
bir sekilde ifade etmeye calisirsak bireyin toplum hayatina aktif katilimini saglayarak

tiretken, verimli, tatminkar iligkiler kurabilen birisi olmasina yardimei1 olmaktir.

Bu arastirmaya, 2010 yilinda béliimiimiizde yapilan “SIZOFRENIDE
SEMPTOMATIK REMISYON VE TEDAVIYE DIRENCTE BILISSEL
ISLEVLERIN ROLU” isimli calismaya katilmis olan ve bu g¢alismaya alinma
kriterlerini karsilayan bireyler davet edilecek olup, bireylerin semptomatik remisyon
ile yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, egitim durumu, hastalik baslangi¢ yasi,
psikiyatrik hastalik 6ykiisti, kullanilan ilaglar, i¢gorii, hastalik siddeti, tedavi uyumu,

ve biligsel islevlerinin iliskisini arastiracagiz.

Yapilan bu arastirma sayesinde elde edilebilecek sonuglar, bizlere sizofrenide
remisyon ve iyilik halinin belirleyicilerine yonelik degerli bilgiler verebilecek, bu
sayede hastalara yaklasim ve tedaviye yoOnelik daha etkili stratejilere sahip

olabilecegiz.

Bu arastirmanin sonuglar1 yalnizca bilimsel amaclarla kullanilacak, veriler ve size ait
bilgiler ve saglik kayitlarimiz gizli tutulacaktir. Arastirma sonuglariin bunun disinda
baska bir amag i¢in kullanilmasi kesinlikle s6z konusu degildir. Calisma verileri
herhangi bir yaym ve raporda kullanilirken bu yayinda isminiz kullanilmayacak ve

veriler izlenerek size ulasilamayacaktir. Yerel Etik Kurullarin ve T.C. Saghk
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Bakanligi’nin gerek gordiigli durumlarda kayitlariniz bu kurumlara agik olacaktir. Bu
calisma sirasinda uygulanacak testlerin ve arastirma ile ilgili gerceklestirilecek diger
islemlerin masraflari size veya gilivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir

kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

Bu c¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve c¢aligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina da

sahipsiniz.

Goniilliiniin beyani:

Asist. Dr. Eldem GUVERCIN tarafindan “Sizofrenide Semptomatik Remisyonun
Belirleyicileri: Biligsel islevler, pozitif ve negatif belirtiler, tedavi uyumu ve diger
klinik ozelliklerle iliskisi” isimli bir arastirmanin yapilacagi bana belirtildi.
Aragtirmanin amaci ve uygulanma sekli ile verdigim bilgilerin gizliligin saglanacagi
konusunda yeterli agiklama yapildi. Arastirma sirasinda temas kuracagim telefon
numarasi verildi. Istedigim zaman kendisiyle temasa gegebilirim. Istedigim zaman
aragtirmadan g¢ekilebilecegimi biliyorum. Arastirmaya katilmamam veya katilip daha
sonra arastirmadan c¢ekilmem durumunda tedavi ve klinik takibime yonelik bir
degisiklik olmayacag belirtildi.

Bilgilendirilmis Onam Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana, yukarida konusu
ve amact belirtilen arastirma ile ilgili yazil ve sdzlii agiklama Dr. Eldem GUVERCIN
tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli
veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. S6z konusu
aragtirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul
ediyorum.

Goriigme tarihi ve saati:

Gonilli Taniklik Eden Uygulayici
Ad1 Soyadt: Ad1 Soyadt: Dr. Eldem GUVERCIN
Imza: Imza: Imza:
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8.3. Veri Kayit Formu
AD SOYAD:
CINSIYET:
TARIH:

DOGUM TARIHI:

MEDENI DURUM: Evli( )

MESLEK:

CALISABILME DURUMU:

HASTALIK BASLANGIC TARIHI:

TEDAVIYE BASLAMAK ICIN GECEN SURE: ......... ay

(ilk belirtilerin baslangicindan ilk ilaci alana dek gecen siire)

AILESEL OZELLIK:

(1. derece akrabalarda sizofreni) : Var( ) Yok ()

HASTANE YATIS SAYISI: ()

DUYGUDURUM BOZUKLUGU ( DSM-V) TANISI:

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK (DSM-V) TANISI:

Yok ()

ANKSIYETE BOZUKLUGU (DSM-V) TANISI

Yok ()

DIGER TANILAR (DURTU KONTROL VE YEME BOZUKLUGU ES TANILARI):

TEDAVIDE KULLANILAN ILACLAR:

Calistyor ()

Bekar ()

Calismiyor ()

Var ()

Var ()

DOz

SURE

DOz

SURE
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10
11
12
13
14
15
16
17
18

O 00| N| o O | W| N|

Klozapin kullanimi (varsa belirtiniz):
Uzun etkili enjektabl antipsikotik kullanimi (varsa belirtiniz):

Monofarmasi ( ) Polifarmasi ( )

SEMPTOMATIK REMISYON (ilk degerlendirme):
Var () Yok ()
SEMPTOMATIK REMISYON (Giiniimiiz degerlendirmesi):

Var () Yok ()

RSWG Kriterlerine gére, PANSS sanrilar (P1), kavramsal dezorganizasyon (P2),
varsanisal davranis (P3), duygulanimda kiintlesme (N1), pasif sosyal ¢ekilme (N5),
spontanlik kaybt (N6), manyerizm (G5), olagandis1 diistince icerigi (G9) alt
skorlarimin tiimiinden 3 (hafif), 2 (minimal) ya da 1 (yok ) almak kosulu ve bu
kosulun son 6 aylik siire boyunca saglanmasi

Son 1 hafta iginde kullandig1 ilag/almasi gereken ilag =% ......

Onerilen Tedaviye Uyum: Iyi () Kot ()
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KLINIK GLOBAL iZLENIiM OLCEGI (CGI):

HASTALIK SiDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne kadar hasta?

1. Normal, hasta degil []
2. Hastalik smirmda [
3. Hafif diizeyde hasta []
4. Orta diizeyde hasta [ ]
5. Belirgin hasta ]
6. Agir hasta ]
7. Cok agir hasta ]
DUZELME

Hastanin ilk degerlendirildigindeki durumunu diigiiniirseniz, sizce bu hasta ne kadar degisti?

Cok diizeldi
Oldukga diizeldi
Biraz diizeldi

Hig degisiklik yok
Biraz kotiilesti

Oldukga kotiilesti

Oodoood

Cok kotiilesti

YAN ETKi SIDDETI

Bu maddeyi sadece ilag etkisini g6z 6niine alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en iyi ifade eden se¢enegi

isaretleyiniz.

1. Higyok Ol
2. Hastann islevselligini 6nemli derecede etkilemiyor Ol
3. Hastann islevselligini 6nemli derecede etkiliyor Ol
4, Terapotik etkinin yararlarini goz ardi ettirecek diizeyde etkiliyor [ ]
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PANSS

POZITIF BELIRTILER

P1 Sanrilar

P2 Diisiince daginikligi

P3 Varsanilar

P4 Taskinlik

P5Biiyiikliik Duygulari

P6 Siiphecilik ve kotiiliik gorme

P7. Diismanca Tutum

POZITIF BELIRTILER TOPLAM PUANI

NEGATIF BELIRTILER

N1. Duygulanimda Kiintlesme

N2. Duygusal Igegekilme

N3. fliski Kurmada Giigliik

N4. Pasif Bigimde Kendini
Toplumdan ¢ekme

NS5. Soyut Diigiinme Giigliigii

N6. Konusmanin Kendiliginden ve
Akiciligiin Kaybi

N7. Stereotipik Diigiinme

NEGATIF BELIRTILER TOPLAM PUANI

GENEL PSIKOPATOLOJI

G1. Bedensel Kaygi1

G2. Anksiyete

G3. Sugluluk Duygulari

G4. Gerginlik

G5. Manyerizm

G6. Depresyon

G7. Motor Yavaglama

G8. isbirligi Kuramama

G9. Olagandis1 Diisiince Icerigi

G10. Yonelim Bozuklugu

G11. Dikkat Azalmasi

G12. Yargilama ve I¢gorii Eksikligi

G13. irade Bozuklugu

G14. Diirtii Kontrolsiizligii

G15. Zihinsel Asir1 Ugrag

G16. Aktif Bicimde Sosyal Kacinma

GENEL PSIKOPATOLOJI TOPLAM PUANI

PANSS GENEL TOPLAM PUANI
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CALGARY DEPRESYON OLCEGI

1) Depresyon: Son iki hafta boyunca ruh halinizi nasil tamimlarsiniz? Yeterince
neselenebiliyor muydunuz, yoksa son zamanlarda asir1 ¢okkiin ya da liziintiilii miiydiiniiz? Son
iki hafta icinde, her giin ne kadar siklikta kendinizi [KENDI KELIMELERI] hissediyorsunuz?
Giin boyu?
0. Yok
1. Hafif: Soruldugunda biraz iiziintii ya da giivensizlik ifade eder
2. Orta: Son iki hafta boyunca zamanin neredeyse yarisinda siiren belirgin ¢okkiin
duygudurum: her giin var
3. Siddetli: Her giin zamanin yarisindan fazlasinda siiren, olagan motor ve toplumsal
islevselligi etkileyen belirgin ¢okkiin duygudurum

2) Umutsuzluk: Geleceginizi nasil goriiyorsunuz? Sizin i¢in herhangi bir gelecek var m1?
Yoksa yasam oldukc¢a umutsuz mu goriiniiyor? Kendinizi koyuverdiniz mi yoksa hala ¢aba
gostermek i¢in neden var mi1?
0. Yok
1. Hafif: Son iki hafta boyunca bazi zamanlar umutsuzluga kapilmis ama hala gelecek
i¢in belli diizeyde umut tagiyor
2. Orta: Son iki hafta boyunca 1srarli, orta diizeyde umutsuzluk duygusu. Islerin daha
iyiye gidebilecegi konusunda ikna edilebiliyor
3. Siddetli: Israrli ve sikint1 veren umutsuzluk duygusu

3) Degersizlik duygusu: Baska insanlarla karsilastirdiginizda, kendinizi nasil goériiyorsunuz?
Kendinizi bagka insanlardan daha mi iyi, daha m1 kotii, yoksa yaklasik ayni diizeyde mi
goriiyorsunuz? Kendinizi baskalarindan asagida ya da hatta degersiz mi hissediyorsunuz?

0. Yok

1. Hafif: Kismen asagilik duygusu var; degersizlik duygusu diizeyine ulagmiyor

2. Orta: Kisi kendini degersiz hissediyor; ama zamanin yarisindan azinda

3. Siddetli: Kisi zamanm yarisindan fazlasinda kendini degersiz hissediyor. Oyle

olmadig1 konusunda ikna edilebiliyor

4) Suglulukla ilgili Alinma Diisiinceleri: Bir konuda itham edildiginiz ya da hatta haksiz yere
suclandiginiz duygusuna kapildiniz mi1? Hangi konuda? (Dogrulanabilir itham ya da
suclamalari dahil etmeyin. Sugluluk sanrilarini diglayin)

0. Yok
1. Hafif: Kisi zamanin yarisindan azinda kendini itham altinda hisseder ama suglu
hissetmez

2. Orta: Itham altinda olduguna dair 1srarh duygular ve/veya ara sira suglu olduguna
dair duygular

3. Siddetli: Suglu olduguna dair 1srarli duygular. ikna edilmeye calisilinca, dyle
olmadigim kabul eder

5) Patolojik Sucluluk: Gegmiste yapmis olabileceginiz 6nemsiz seylerden dolay1 kendinizi
kabahatli bulma egiliminde misiniz? Bu konuyla bu derecede ugrasmayi hakkettiginizi
diisiiniiyor musunuz?
0. Yok
1. Hafif: Kisi bazen bazi kiiciik kabahatler konusunda olmasi gerekenden fazla sugluluk
duyar, ama bu, zamanin yarisindan azin1 alir
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2. Orta: Kisi ¢ogu zaman (zamanin yarisindan fazlasinda) dnemini abarttigi gecmis
eylemleri konusunda suc¢luluk duyar

3. Siddetli: Kisi ¢ogu zaman kotii giden her sey icin, hatta kendi hatasi olmasa bile
kendini kabahatli hisseder

6) Sabah Depresyonu: Son iki hafta boyunca, kendinizi ¢okkiin hissederken, bu ¢okkiinliiglin
giiniin belli bir zamaninda daha koétiilestigini fark ettiniz mi?
0. Yok: Depresyon yok
1. Hafif: Depresyon var ama giin i¢i degiskenlik yok
2. Orta: Depresyonun sabahlar1 kétiilestigi kendiliginden belirtilir
3. Siddetli: Sabahlar1 belirgin bi¢imde daha koétii olan ve islevselligin bozuldugu
depresyon aksamlar diizelir

7) Erken Uyanma: Sabahlari normalden daha m1 erken uyaniyorsunuz? Bu, haftada kag¢ kez
oluyor?
0. Yok: Erken uyanma yok
1. Hafif: Ara sira (en ¢ok haftada iki kez) olagan ya da gerekli uyanma zamanindan en
az 1 saat dnce uyaniyor
2. Orta: Cogunlukla (en ¢ok haftada bes kez) olagan ya da gerekli uyanma zamanindan
en az 1 saat dnce uyaniyor
3. Siddetli: Her giin uyanma zamanindan en az 1 saat 6nce uyantyor

8) Ozkiyim: Hayatin yasamaya deger olmadigim hissediyor musunuz? Yasaminiza son
vermek hi¢ icinizden gecti mi? Kendinize ne yapabileceginizi diisiindiiniiz? Gergekten
denediniz mi?

0. Yok
1. Hafif: Siklikla keske 6lmiis olsaydim bi¢iminde diislinceler ya da ara sira 6zkiyim
diisiinceleri

2. Orta: Uzerinde ugrasilmis 6zkiyim tasarisi ama girisimde bulunmamistir
3. Siddetli: Agikca dliimle sonuglanmak {izere hazirlanmis 6zkiyim girisimi (6rn.: sans
eseri fark edilme ya da etkisiz yontem)

9) Gozlenen Depresyon: Tim goriisme boyunca gorlismecinin gozlemlerine dayanir.
Goriismede uygun anlarda sorulan “Kendinizi aglamakli hissediyor musunuz?” sorusu bu
gozlem icin gerekli bilgiyi saglayabilir.
0. Yok
1. Hafif: Goriismenin belirgin olarak yansiz konusmalarini i¢ceren boliimlerinde bile kisi
lizgiin ya da kederli gériinmektedir
2. Orta: Kisi goriisme boyunca sikkin, tekdiize bir ses tonuyla iizgiin ve kederli
gorliinmektedir ve bazen aglar ya da aglamakli olur
3. Siddetli: Kisi sikint1 veren konularda bogulacak gibi olur, siklikla derin i¢ ¢eker ve
acikca aglar, ya da kisi 1srarli olarak istiraptan donakalmig durumdadir ancak
gorlismeci depresyonun var oldugundan emindir
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